Google 



This is a digital copy of a book thaï was prcscrvod for générations on library shelves before it was carefully scanned by Google as part of a project 

to make the world's bocks discoverablc online. 

It has survived long enough for the copyright to expire and the book to enter the public domain. A public domain book is one that was never subject 

to copyright or whose légal copyright term has expired. Whether a book is in the public domain may vary country to country. Public domain books 

are our gateways to the past, representing a wealth of history, culture and knowledge that's often difficult to discover. 

Marks, notations and other maiginalia présent in the original volume will appear in this file - a reminder of this book's long journcy from the 

publisher to a library and finally to you. 

Usage guidelines 

Google is proud to partner with libraries to digitize public domain materials and make them widely accessible. Public domain books belong to the 
public and we are merely their custodians. Nevertheless, this work is expensive, so in order to keep providing this resource, we hâve taken steps to 
prcvcnt abuse by commercial parties, including placing lechnical restrictions on automated querying. 
We also ask that you: 

+ Make non-commercial use of the files We designed Google Book Search for use by individuals, and we request that you use thèse files for 
Personal, non-commercial purposes. 

+ Refrain fivm automated querying Do nol send automated queries of any sort to Google's System: If you are conducting research on machine 
translation, optical character récognition or other areas where access to a laige amount of text is helpful, please contact us. We encourage the 
use of public domain materials for thèse purposes and may be able to help. 

+ Maintain attributionTht GoogX'S "watermark" you see on each file is essential for informingpcoplcabout this project and helping them find 
additional materials through Google Book Search. Please do not remove it. 

+ Keep it légal Whatever your use, remember that you are lesponsible for ensuring that what you are doing is légal. Do not assume that just 
because we believe a book is in the public domain for users in the United States, that the work is also in the public domain for users in other 
countiies. Whether a book is still in copyright varies from country to country, and we can'l offer guidance on whether any spécifie use of 
any spécifie book is allowed. Please do not assume that a book's appearance in Google Book Search means it can be used in any manner 
anywhere in the world. Copyright infringement liabili^ can be quite severe. 

About Google Book Search 

Google's mission is to organize the world's information and to make it universally accessible and useful. Google Book Search helps rcaders 
discover the world's books while helping authors and publishers reach new audiences. You can search through the full icxi of ihis book on the web 

at |http: //books. google .com/l 



Google 



A propos de ce livre 

Ceci est une copie numérique d'un ouvrage conservé depuis des générations dans les rayonnages d'une bibliothèque avant d'être numérisé avec 

précaution par Google dans le cadre d'un projet visant à permettre aux internautes de découvrir l'ensemble du patrimoine littéraire mondial en 

ligne. 

Ce livre étant relativement ancien, il n'est plus protégé par la loi sur les droits d'auteur et appartient à présent au domaine public. L'expression 

"appartenir au domaine public" signifie que le livre en question n'a jamais été soumis aux droits d'auteur ou que ses droits légaux sont arrivés à 

expiration. Les conditions requises pour qu'un livre tombe dans le domaine public peuvent varier d'un pays à l'autre. Les livres libres de droit sont 

autant de liens avec le passé. Ils sont les témoins de la richesse de notre histoire, de notre patrimoine culturel et de la connaissance humaine et sont 

trop souvent difficilement accessibles au public. 

Les notes de bas de page et autres annotations en maige du texte présentes dans le volume original sont reprises dans ce fichier, comme un souvenir 

du long chemin parcouru par l'ouvrage depuis la maison d'édition en passant par la bibliothèque pour finalement se retrouver entre vos mains. 

Consignes d'utilisation 

Google est fier de travailler en partenariat avec des bibliothèques à la numérisation des ouvrages apparienani au domaine public et de les rendre 
ainsi accessibles à tous. Ces livres sont en effet la propriété de tous et de toutes et nous sommes tout simplement les gardiens de ce patrimoine. 
Il s'agit toutefois d'un projet coûteux. Par conséquent et en vue de poursuivre la diffusion de ces ressources inépuisables, nous avons pris les 
dispositions nécessaires afin de prévenir les éventuels abus auxquels pourraient se livrer des sites marchands tiers, notamment en instaurant des 
contraintes techniques relatives aux requêtes automatisées. 
Nous vous demandons également de: 

+ Ne pas utiliser les fichiers à des fins commerciales Nous avons conçu le programme Google Recherche de Livres à l'usage des particuliers. 
Nous vous demandons donc d'utiliser uniquement ces fichiers à des fins personnelles. Ils ne sauraient en effet être employés dans un 
quelconque but commercial. 

+ Ne pas procéder à des requêtes automatisées N'envoyez aucune requête automatisée quelle qu'elle soit au système Google. Si vous effectuez 
des recherches concernant les logiciels de traduction, la reconnaissance optique de caractères ou tout autre domaine nécessitant de disposer 
d'importantes quantités de texte, n'hésitez pas à nous contacter Nous encourageons pour la réalisation de ce type de travaux l'utilisation des 
ouvrages et documents appartenant au domaine public et serions heureux de vous être utile. 

+ Ne pas supprimer l'attribution Le filigrane Google contenu dans chaque fichier est indispensable pour informer les internautes de notre projet 
et leur permettre d'accéder à davantage de documents par l'intermédiaire du Programme Google Recherche de Livres. Ne le supprimez en 
aucun cas. 

+ Rester dans la légalité Quelle que soit l'utilisation que vous comptez faire des fichiers, n'oubliez pas qu'il est de votre responsabilité de 
veiller à respecter la loi. Si un ouvrage appartient au domaine public américain, n'en déduisez pas pour autant qu'il en va de même dans 
les autres pays. La durée légale des droits d'auteur d'un livre varie d'un pays à l'autre. Nous ne sommes donc pas en mesure de répertorier 
les ouvrages dont l'utilisation est autorisée et ceux dont elle ne l'est pas. Ne croyez pas que le simple fait d'afficher un livre sur Google 
Recherche de Livres signifie que celui-ci peut être utilisé de quelque façon que ce soit dans le monde entier. La condamnation à laquelle vous 
vous exposeriez en cas de violation des droits d'auteur peut être sévère. 

A propos du service Google Recherche de Livres 

En favorisant la recherche et l'accès à un nombre croissant de livres disponibles dans de nombreuses langues, dont le français, Google souhaite 
contribuer à promouvoir la diversité culturelle grâce à Google Recherche de Livres. En effet, le Programme Google Recherche de Livres permet 
aux internautes de découvrir le patrimoine littéraire mondial, tout en aidant les auteurs et les éditeurs à élargir leur public. Vous pouvez effectuer 
des recherches en ligne dans le texte intégral de cet ouvrage à l'adresse fhttp: //book s .google . coïrïl 



PATHOLOGIE CLINIQUE 



DU 



GRAND SYMPATHIQUE 



ÉTUDE BASÉE SUR l'aNATOMIE ET LA PHYSIOLOGIE 



Urw i. BRUNARD, Tkotss, rvi Usbaii IV, 85. 



PATHOLOGIE CLINIQUE 



DU 



GRAND SYMPATHIQUE 

ÉTUDE BASÉE SUR L'ANATOIŒ ET LA PHTSIOtOOIE 



PAR LE V A. TRUMET DE FONTÂROE 

AMGiiii nmun Ms ■ônTâOz m rAUt 
■mai coftUfiOimAiiT on sociinU atoiCAUS m louwis, »b touunmb 

n AHOimonEHT k tniAawNmfi 
■mu n AMan piéiwirt m ia tocnM bédicali bb l'adbb 

»V CONiBIL B'BTGlftNB BT BB lALOBBITtf MOB L'ABBORBIMBBBBT BB BAB-«0»«BtRB 
■IBBBB BD CORSBIL «iHÉBAL BO BÉFABTBUBT BB L'AUBB 
CBBTAIIBB BB Là iJfiUMI BlUNamB 



ATEC PLANCHES INTERCALiES DANS LE TEXTE 



4- 






'^f 



t • < ■ »^ 



PARIS 

LIBRAIRIE J.-B. BAILLIÉRB Et FILS 

Rue Haaleièoillet i^i prte da boolenrd Siiat^Gennahi 



M DCCC LXXX 



\ 



J- 



FFB 



f 

71 



L'œuvre que nous soumettons aujourd'hui au public médical n'a 
pas été conçue pour lui être présentée séparément; elle fait partie 
du plan général et du cadre suivant lequel nous préparons une 
seconde édition de nos Éléments de médecine clinique. On a 
jusqu'ici trop négligé l'étude des affections du système nerveux 
ganglionnaire. Objet depuis longtemps de nos méditations^ cette 
étude constitue un intérêt de premier ordre. Il nous a semblé 
utile de mettre en relief, par une publication isolée , les faits 
principaux qui s'y rattachent. Malgré les travaux nombreux qui 
appartiennent surtout à l'illustre Cl. Bernard, et qui apportent à la 
Clinique le précieux concours de la physiologie, cette étude reste 
encore sur trop de points bien obscure et difficile. 

C'est un sujet neuf que nous abordons. Ecrire aujourd'hui, même 
sommairement, la pathologie du système ganglionnaire, est à coup 
sûr une tâche laborieuse, presque une témérité. Nous y avons mis 
moins de présomption que de dévouement. Nous réclamons l'in- 
dulgence de chacun. En poursuivant notre but, nous avons voulu 
résumer ce qui parait acquis à la science moderne et introduire la 
lumière dans un certain nombre de faits morbides bien plus faciles 

à comprendre lorsque, prenant la physiologie pour guide, on les 

i 



2 PRÉFACE 

rattache à Tintervention du Grand Sympalhigue, Nous reconnais- 
sons le premier les lacunes et les imperfections de notre œuvre. 
Si ardue qu elle soit, nous avons cru que le moment était venu 
d'esquisser le tableau, de poser au moins les (juestions, sinon de les 
résoudre. Nous apportons une pierre à Tédifice qui achèvera de se 
construire |)lus tard. 

On ne cherchera pas dans ce livre les allures magistrales qui 
font Tautorité des grands noms (jui honorent la science. Ap[)elce a 
faire partie d'un travail d'ensemble, la Pathologie clinique du Grand 
Sympathique a été traitée dans les pro|)ortions modestes qui con- 
viennent au point de départ dont Fauteur s'est inspiré. En formu- 
lant ses impressions et sa manière de voir sur cet important et 
difficile sujet, il a taché surtout d'aider la clinique, de montrer 
l'enchaînement des phénomènes et d'aplanir sur certains points 
obscurs les embarras de pathogénie qu'on rencontre si souvent 
dans l'observation des malades. Il espère que ce sentiment lui 
vaudra peut-être la bienveillance du lecteur. 

L'association des deux mots cjui sont le titre de ce livre n'est 
pas habituelle ; cependant nous l'avons crue permise |>our montrer 
mieux notre intention de rechercher toujours l'interprétation des 
faits cliniciues, et de ne |)oint séparer la patliologie appli(|uée de la 
pathologie pure. 



abmand trumet de fontarce. 



Paris, ir) juillet 1879. 
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Considéré dans son ensemble, l'appareil nerveux comprend deux 
systèmes bien distincts : 1" le système nerveux cérébro-spinal ou de la 
vie animale ; H^ le système nerveux ganglionnaire ou de la vie orga- 
nique. 

Il est superflu de mettre en relief le rôle capital que jouent dans 
l'organisme sain ou malade le cerveau, la moelle et les nerfs émanés 
directement soit du cerveau, soit de Taxe spinal. Le mouvement, la 
sensibilité, les facultés sensoriales, les grandes fonctions dites de rela- 
tion, sont immédiatement sous leur dépendance. Ces organes sont-ils 
sains, le grand acte de la vie s'accomplit partout avec Tensemble et la 
régularité qui constituent Tétat physiologique ; la lésion des uns ou des 
autres trouble plus ou moins cette belle harmonie, et si l'altération est 
supérieure et centrale, elle atteint l'homme dans ses facultés morales 
et psychiques; elle le frappe dans la principale manifestation de sa 
noblesse et de sa grandeur, la raison et la pensée. 

A un autre point de vue les attributions du grand sympathique ne 
sont pas moins importantes. — Même, à bien voir les choses, on peut 
dire sainement, sans exagération ni paradoxe, que dans le but prochain 
de l'existence, c'est en réalité le système du grand sympathique qui 
prime l'appareil cérébro-spinal. L organisme doit d'abord se conserver, 
se renouveler et vivre avant d'entretenir des relations avec le dehors. 
Les animaux inférieurs n'ont ni cerveau, ni moelle épinière, ni nerfs 
sensibles ; à mesure seulement qu'on s'élève dans l'échelle des êtres, la 
vie se complète ; les rapports des animaux entre eux se prononcent : 
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par un enchaînement graduel qui atteint chez l'homme sa plus haute 
expression, les besoins de la vie intelligente et commune s'ajoutent aux 
nécessités qu'impose la conservation de la matière animée, et Ton voit 
se développer peu à peu, avec de nouveaux organes, les attributions 
nouvelles du système nerveux; mais à vrai dire l'appareil cérébro- 
spinal n'est qu'un appareil de luxe, un appareil surajouté au plan pri- 
mitif de la création ; le grand sympathique est l'essence même de 
l'animalité. 11 doit donc être fragile et malade comme les autres rouages 
de l'organisme. — A l'heure présente, avec les progrès de la science 
moderne, c'est donc pour le médecin une obligation étroite, croyons- 
nous, de diriger son attention et ses recherches vers ce nouvel horizon 
de la pathologie. Nous savons tout ce que cette grosse question com- 
porte d'embarras et de difficultés. Mais il est temps de se mettre à 
l'œuvre. Si l'on considère que le grand sympathique est en relation 
intime avec les centres nerveux cérébro-spinaux, ce qui le rend néces- 
sairement, dans beaucoup de cas, solidaire de leurs divagations, que 
d'aulre part il préside à toutes les fonctions de nutrition si souvent 
atteintes, que d'innombrables filets émanés de toutes ses divisions ac- 
compagnent sous le nom de vaso-moteurs les rameaux artériels — et 
même veineux — dans tous les tissus où ils se ramifient pour y activer, 
ralentir ou dénaturer les actes intimes de la vie cellulaire, on arrive 
aisément à cette conviction qu'une partie notable de la pathologie relève 
des troubles survenus dans les fonctions des renflements, des plexus et 
des cordons nerveux qui composent le système du grand sympathique. 
Nous abordons un sujet dont la clinique a tenu bien peu de compte jus- 
qu'ici. Il est vrai que l'étude particulière des vaso-moteurs, attentive- 
ment suivie d'abord par les physiologistes, est recherchée aussi main- 
tenant avec soin par les pathologistes. Mais ce que nous voulons dire 
c'est que la pathologie du sympathique central ne fait point actuelle- 
ment en France, l'objet d'une étude d'ensemble, et que son intervention 
est méconnue dans beaucoup de cas où réellement elle s'impose; et 
pourtant il y a plus d'un demi-siècle déjà, Lobstein, professeur de 
médecine clinique et d'anatomie pathologique à Strasbourg, a ouvert la 
voie dans un livre plein d'intérêt où il pose et examine avec sagacité 
les grands traits de la question. Ce livre est en latin, sous ce titre : De 
nervi sympathetici hnmani fabricâ, usa et morbis, Paris, 1823. On y 
trouve toute la précision qu'on pouvait demander à cette époque. On 
peut dire qu'il n'a pas assez fixé l'attention des cliniciens. Ce n'est que 
justice de rendre à son auteur l'hommage qu'il mérite pour s'être engagé 
le premier sur ce terrain nouveau. Depuis, l'Allemagne intervenant à 
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SOD tour a repris et développé l'idée, il faut dire française, de Lobstein. 
Eulenburg et Guttmann, cédant aux sollicitations de Griesinger, ont 
écrit en commun, sur le point qui nous occupe, un livre sérieux que 
nous aurons souvent à citer (Die Pathobgie des sympathicus auf phy- 
siologischer Grundlage, Berlin, 1873). Nous arrivons nous-même à la 
suite, pour joindre nos efforts à ceux de nos prédécesseurs. 

Nous aurions préféré qu'un nom plus compétent et mieux autorisé 
vint continuer ces travaux ; mais le champ était libre : dans nos idées 
sur cette question c'eût été de notre part une défaillance que de ne pas 
nous y engager. 

Plus nous considérons le grand sympathique, la généralité de sa dis- 
tribution, ses rapports avec rensemble du systèhfie vasculaire et des 
organes qui président à la vie végétative, ses connexions avec le système 
cérébro-rachidien, plus nous arrivons à nous convaincre quil est la 
base encore mystérieuse sans doute, mais la base d'une grande partie 
de la pathologie. C'est à lui qu'il faut rapj)orter prescjue toutes les 
déviations fonctionnelles des viscères, les troubles si nombreux et si 
variés que Faction déréglée des vaso-moteurs détermine dans la circu- 
lation périphérique, ceux beaucouj) plus graves de certaines névroses 
cardiaques, ceux aussi pour une forte jwrt de la chaleur organique et 
de la tièvre. C'est encore à lui que se rattachent les manifestations sou- 
vent fugaces mais si rebelles et si multipliées des névropathies, et ces 
sensations diverses de vague malaise et de fonctionnement irrégulier 
qui nous tourmentent chaque jour dans l'exercice de nos organes. Le 
domaine pathologique du grand sympathique, aussi vaste que sa dis- 
tribution anatomi(|ue, intéresse donc Tensemble de la vie nutritive, et 
nous restons profondément surpris c|ue la clinique ait si peu interrogé 
jusc^u'ici les manifestations morbides d'un appareil aussi général et aussi 
important/ 

Par l'ensemble des vaisseaux (ju'il accompagne dans la profondeur 
des tissus et des organes, par les phénomènes de circulation, de sécré- 
tion, d'assimilation et de dénutrition auxquels il préside, le grand sym- 
pathique est partout, et ses étroits rapports avec les grandes fonctions 
de la vie ont ce résultat que sa pathologie atteint les racines méiue 
de l'organisme. En considérant son mie dans toutes les opérations nutri- 
tives de l'état physiologique, on est autorisé aussi à |)onser qu'il prend 
une part dans la transformation des tissus et dans la néoplasie des pro- 
duits accidentels qui se développent au sein de l'économie. 

Enlin il nous parait établi qu'un certain nombre d'affections à type 
clinique plus distinct et qui ont dans les cadres nosologiques un caractère 
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aux cordons lombaires et situés sur la face antérieure du sacrum, en 
dedans des trous sacrés antérieurs. Chacun de ces coixlons est composé 
comme le cordon lombaire de 3 à 4 ganglions, rarement 5, qui 
envoient des filaments au coccyx, aux muscles pyramidal et releveur 
de Tanus, au rectum et au plexus hypogastrique. 

En résumé le système nerveux ganglionnaire du grand sympathique, 
dans son aspect général, se compose de trois portions, deux latérales et 
une médiane. Les deux portions latérales, ganglions sur-vertébraux 
et leurs cordons de jonction, représentent deux chaînes longitudinales 
renflées de distance en distance, étendues depuis le système artériel 
encéphalique jusqu'au coccyx. Par leurs anastomoses avec les racines 
spinales, elles communiquent avec les racines motrices et sensitives des 
nerfs vertébro-cràniens. D'autre part elles s'unissent aux divisions de 
ces mêmes nerfs et ont pour principale mission d'accompagner la distri- 
bution du système artériel. 

La portion médiane du grand sympathique est formée par de vastes 
plexus et des ganglions visciîraux (ganglions splanchniques) qui sont 
regardés comme des centres nerveux dans lesquels viendraient retentir 
tous les phénomènes physiologiques et pathologiques de la vie nutritive. 
Le grand sympathique préside surtout aux fondions viscérales et aux 
mouvements vasculaires, il est le nerf silencieux de Texercice de la vie 
intime ; il tient sous sa dépendance la plupart des mouvements invo- 
lontaires. Sa sensibilité, obtuse ou nulle dans la vie physiologique, 
s'exalte dans l'état de maladie jusqu'aux sensations les plus doulou- 
reuses, en faisant naître alors de cruelles viscéralgies, dont l'angine 
de j)oitrinc est le type le plus accusé. Toutes les sécrétions des 
organes glandulaires, toutes celles en piuliculier des organes diges- 
tifs sont sous la dépendance du grand sympathique. L'importance 
du sujet nous excusera de pénétrer un peu plus avant dans le domaine 
physiologique. 

Pour les détails qui vont suivre nous mettrons beaucoup à contribu- 
tion les auteurs contemporains, et [mrmi eux surtout l'illustre Ci. Bernard. 
Nous emprunterons beaucoup aussi à l'excellent ouvrage de Poincaré 
sur le système nerveux, ouvrage remarquable surtout par les applica- 
tions d'une extrême lucidité (jue fait l'auteur, de la physiologie à la 
clini(iuc. (Le sfjslème nerveux périphérique, au point de vue normal et 
pathologique, leçons de physiologie professées à Nancy, 187G). 
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Nous nous sommes étonné avec raison de 1 oubli dans lequel, jus- 
qu a ces derniers temps» les cliniciens ont laissé l'étwle d'ensemble du 
grand sympathique. Cependant dès 18i3, I^bstein ouvrait la voie avec 
le livre que nous avons précédemment cité. Il eût été facile de s'y 
engager après lui. Des planches ajoutées au texte, et auxiliaires de 
rhistoire clinique, montrent des altérations diverses constatées à Tau- 
topsie en divers points du système ganglionnaire. 

Dans ce livre on trouve sans doute les idées incomplètes ou parfois 
obscures du temps où vivait Tauteur, mais malgré ces imperfections 
de détail, on y lit de remarquables aperçus où se voit le germe de 
presque toute Thistoire du sympathique. Nous sommes heureux de 
rendre cette justice à une œuvre trop ignorée, que nous avons lue avec 
plaisir et consultée avec fruit. 

Lobstein a certainement entrevu une partie de la physiologie du 
sympathique. Il la résume en quelques aphorismes qu'il développe suc- 
cessivement. Nous les citons volontiers {)our montrer qu'il a en défi- 
nitive pressenti et condensé aveir une grande sagacité l'ensemble de 
nos connaissances actuelles sur ce département organique. 

I® Prœest nerviis sympatheticus nutritionis negoth; 

2" Quœ de natritiotie dui in génère, eadem valent de secrelianibiis 
humorum, quia istius mechanismm secretionem supponit ; 
• 3" Imperat nervtts sympatheticm cordis actioni et circulationi san- 
guinis ; 

Le grand sympathique préside à l'action du ccrur et à la circulation 
du sang t N'est-ce pas une phrase à inscrire sans variante dans un 
ouvrage moderne de physiologie sur la matière ? 

4" Nexwn perficit nervus sympatheticns atque minun comniercium 
inter prcecipua corjmris humant organa ; 

5** Ad ingeniosissimum provoco physiologum pro stabiliendo in animi 
pathemalibm nervi sympathetici usu atque futwtionibus ; 

Lobstein s'autorise de Tillustre Bichat |)our signaler l'influence des 
impressions de Tàme sur les fonctions du grand sympathique et il éta- 
blit que les actions de la vie organique sont régies par les ganglions 
semi-lunaires et le groupe du plexus solaire dont il fait le cerveau 
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abdominal. Ces actions dit-il ad ganglia semilunaria pertinent, id est 
ad cerebrum abdominale. 

C'est dans le plexus solaire qu'est le centre de la vie organique ; 
hoc centrum existit in plexu solari. 

6® Prœpositm itaqm est nervus sympatheticus omnibus actionibus 
quœ in organorum abdominalium intimis fiant latebris ; vim, tonum, 
robur, energiam imper tit istis organis, eorum functiones excitât y, susten- 
tatj dirigit, et e contrario, eos turbat si maie adfectus est ipse. 

Nous voilà sur le chemin de la migraine. Lobstein ne manque pas 
d'en faire une dépendance du sympathique. C'est la théorie à laquelle 
nous sommes arrivé nous-mème par nos propres observations ; nous la 
développerons plus loin à l'article spécial de la migraine. 

Dans son étude sur le grand sympathique, Poincaré débute par les 
considérations suivantes : « Nous arrivons à un vaste département du 
système nerveux, qui en est à la fois la partie la plus compliquée au point 
de vue anatomique et la partie la plus mystérieuse au point de vue phy- 
siologique. En effet, le sympathique qu'on croyait autrefois réservé aux 
viscères de la vie végétative, et qui, dans ce champ ainsi hmité, offrait 
déjà à l'œil d'inextricables réseaux, a vu, grâce aux travaux modernes, 
son empire s'étendre beaucoup plus loin et devenir même à peu près 
général. Non-seulement les vaisseaux emportent avec eux des émana- 
tions de ce système partout où ils pénètrent eux-mêmes, mais presque 
tous les nerfs cérébro-rachidiens s'adjoignent aussi des filets de la 
même origine ; de sorte que le sympathique prend une certaine part à 
l'innervation des organes de la vie de relation. Il ne constitue pas un 
système à part comme quelques-uns l'ont admis. Il n'est pas davantage 
un nerf émanant de l'axe presque au même titre que les autres nerfs 
cérébro-rachidiens. Il est la réalisation la plus parfaite et la plus rich^ 
du centre périphérique ; mais il ne s'isole du système cérébro-rachi- 
dien, ni à sa naissance ni à sa terminaison. Car non-seulement il est 
relié à Taxe par des branches directes, mais, en outre, pour la cons- 
titution des réseaux ultimes, il s'associe presque toujours des fibres 
provenant des nerfs cérébro-rachidiens, même pour l'innervalion des 
viscères. Seulement dans le mélange commun, il domine beaucoup 
plus sur le terrain de la vie végétative que sur celui de la vie de rela- 
tion, où son domaine est peut-être limité à la vascularisation. » 

L'obscurité de la physiologie du sympathique rend l'étude de sa 
pathologie laborieuse. Ces deux questions, en effet, sont toujours en 
relation étroite. Quand la physiologie d'un organe est bien connue, sa 
pathologie est facile. Les relations anatomiqucs des deux systèmes 
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compliquent encore la situation, parceque les affections des centres 
cérébro-spinaux, celles de la moelle en particulier, jettent le trouble 
dans l'exercice fonctionnel du système propre à la vie végétative et 
que les deux appareils confondent alors leurs symptAmes. U est cepen- 
dant un ordre de faits qui peuvent être considérés comme la base et le 
substratum de la physiologie du grand sympathique. Ces faits se ratta- 
chent au système vasculaire ; les travaux de Técole moderne permet- 
tent d'établir que le sympathique est véritablement le régulateur de la 
circulation. Il convient d'ailleurs d'examiner son action et sur l'organe 
central et sur le système vasculaire périphérique. 

Nous ne voulons dire ici qu'un mot sur le premier point. Six nerfs 
cardiaques d'origine sympathique s'enlacent avec les nerfs cardiaques 
fournis par le nerf vague, et viennent se fondre dans le plexus cardia- 
que pour contribuer à régir l'innervation du cœur. Les fllets car- 
diaques sympathiques sont des excitateurs du plexus cardiaque, et quand 
ils sont irrités ils doivent remplir ce rôle d'une manière exagérée. 
D'autre part, l'excitation des plexus abdominaux et sacrés peut réagir 
sur le plexus cardiaque et produire des palpitations réflexes. C'est ainsi 
que la gastralgie, Tentéralgie, les maladies utéro-ovariennes et les hel- 
minthes en produisent très souvent (Poincaré) ; mais du pneumo-gas- 
trique se détachent aussi des rameaux qui sont au contraire chargés de 
modérer l'action du cœur. Ces nerfs, appelés nerfs de Cyon, du nom du 
physiologiste qui les a découverts, ont été qualifiés par lui de nerfs 
dépresseiirs du cœur. Nous reprendrons cette question. 

Appareil vaso-moteur. — Les filets que le sympathique distri- 
bue au système vasculaire périphérique constituent dans leur ensem- 
ble l'appareil remarquable connu aujourd'hui sous le nom de vaso- 
moteur. Anatomiquement, ils s'appuient par d'innombrables réseaux 
sur toutes les divisions du système vasculaire, et avec lui ils se rami- 
fient à l'infini dans tous les organes et dans tous les tissus. Selon qu'ils 
agissent ou demeurent inertes, modifiant ainsi l'activité de la tunique 
charnue, ils resserrent ou laissent augmenter le calibre des vaisseaux, 
ralentissant ou précipitant la circulation et par elle les transformations 
moléculaires dans ces organes et dans ces tissus, avec des modifications 
correspondantes dans la production de la chaleur animale. En augmen- 
tant ou diminuant la tension artérielle ils favorisent ou modèrent les 
congestions, les héniorrhagies, les sécrétions diverses, l'action du cœur 
lui-même. De ces effets multiples on est obligé de conclure que les vaso- 
moteurs partout répandus avec le système vasculaire, ont sur les 
grandes fonctions organiques, comme dans la vie cellulaire physiolo- 
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gique et pathologique, un rôle considérable proportionné à celui de la 
nutrition en général et à Timportancc de tous les appareils vitaux. Les 
leçons du professeur Vulpian sur l'appareil vaso-moteur, un travail 
intéressant de Gh. Legros ; thèse de concours pour Tagrégation (Paris 
1873), nous fourniront aussi dans l'espèce de précieuses indications 
pour Texposé qui va suivre. Bichat avait déjà signalé le resserrement 
des art43rioles qu'il désignait sous le nom de tonicité vasculaire, et il 
avait indiqué les rapports entre les artères et les divisions du sympa- 
thique ; mais c'est de nos jours que Ton reconnut la présence des mus- 
cles circulaires dans les parois artériels. On était dès lors naturellement 
conduit à rechercher le mode d'action de ces fibres charnus. 

Lobstein encore a nettement pressenti les vaso-moteurs; il ne les 
dénomme pas, mais il a inditjué clairement leur action. Ce n'est que 
justice de lui rendre sur ce point l'honneur qui lui est dû. 

Il dit en effet p. 144 : Le chagrin, la tristesse, les aJîections tristes 
de Tàme dépriment la force vitale et troublent l'exercice réguKer des 
plexus abdominaux. Il se fait alors des spasmes vasculaires qui retar- 
dent te cours du sang dans les capillaire.^ et préparent V emjorgement 
et les maladies organiques des viscères ; voici du reste ses propres ex- 
pressions : « Mœror, tristitia, animi path^mata, vim vitalem depri- 
mentia, atque propter hanc rationem sedaliva appellata, tempcriem 
nervorum abdoniimdium altérant. Spasmi tune producuntur, quibus 
vasorum actio turbatur : necessario exinde sequitur humorum in reti 
vasorum capillarium stasis, a retardato sanguinis motu ; tum vasorum 
infarctus, obstructinnes viscerum et morbi organici genuini. Ab animi 
diuturno mœrore, sub anxiis prœcordiorum passionibus, aneurysmala 
obscrvata fucrunt cordis, atque vasorum nuijorum frequentissima. Nu- 
merosi, quos adversa fortuna persécuta est, homines, sub œrumtmrum 
insuperabili caterva, tandem indurationes nacti sunt in epigastrii vis- 
ceribus, pyloro potissimum, tune pancreate, liene et hepate, » Et plus loin : 
« omnes istorum organorum primario ab alterata nervorum tem- 
perie pendent, atque dynamici certe fuerunt morbi antequam degene- 
raverunt in organicos. » Le lecteur n'a pas oubHé cet aphorisme carac- 
téristique où comme le dit Lobstein : Imperat iiervus sympatlwticus 
cordis cœtioni et circulationi sanguinis. Mais c'est Stilling qui passe 
pour avoir découvert, en 1840, les éléments nerveux qui animent les 
parois vasculaires : C'est lui qui créa leur nom de vaso-moteurs. Dans 
ses Recherches sur* l'irritation de la moelle, Physiologische, patholo- 
gische und medicinische nntersuchungen uber die spinal irritation 
(Leipzig, 1840, p. 163), il divise les nerfs moteurs en ceux qui meuvent 
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les muscles et ceux qui meuvent les vaisseaux (Nenen Gefâsse bewe- 
getéden). Ces filets nerveux qui appartiennent surtout aux artères se 
rencontrent aussi dans certaines parties du système veineux. On ne sait 
rien sur les vaso-moteurs des lymphatiques. 

Les nerfs vaso-moteurs ou taso^omtricteun dit Vulpian sont toujours 
en activité ; à Tétat physiologique les vaisseaux sont donc dans un état 
continu de demi resserrement qui constitue le tonus-vasculaire. En 1851 
Cl. Bernard démontre que la section du sympathique au cou détermine 
une dilatation vasculaire. « C'est en réalité de ses expériences que date la 
physiologie des vaso-moteurs et la démonstration de leur action contractile 
sur la tunique charnue des vaisseaux. Les spéculations de Henle et de 
Stilling n'étaient que de hardies hypothèses » (Vulpian). En 1852, 
Brown Séquard et Claude Bernard établirent que Télectrisation du 
sympathique amène au contraire le i*esserrement des artères. L'activité 
naturelle des nerfs vaso-moteurs sollicite donc la force contractile de la 
tunique charnue des vaisseaux, rétrécit leur calibre et augmente par 
conséquent la tension artérielle. L'excitation galvanique exagère ces 
phénomènes. Plus les vaisseaux sont riches en libres charnues et plus 
les phénomènes sont accentués. Certaines veines ont elles-mêmes une 
force contractile. La tunique musculaire existe surtout dans les petites 
veines (Vulpian), mais l'élément musculaire, toujours moins abondant 
dans cet ordre de vaisseaux que dans les artères, fait que la contrac- 
tilité, le tonus vasculaire y est aussi moins marqué que dans le système 
artériel. La plu{)art des veines du cerveau, les sinus de la dure-mère 
n'ont pas de tunique) musculaire. Ces vaisseaux ne sont donc pas con- 
tractiles, il n'y a pas non plus de tonus dans les capillaires lesquels sont 
aussi privés d'éléments contractiles. Au contraire la paralysie des vaso- 
moteurs et l'inertie consécutive des tuniques vasculaires, entraine la 
dilatation passive des vaisseaux. De même la destruction de certaines 
portions de la moelle paralyse les artères et dans tous les points de ce 
cordon la section détermine des troubles circulatoires. (Vulpian.) 

L'action vaso-motrice est certainement le rôle principal du grand 
sympathique, mais d'où lui vient ce genre d'influence? Certaines 
régions de la n^oelle agissent plus particulièrement sur les muscles 
vasculaires, d'où le nom de centres sympathiques vaso-moteurs donnés 
à ces régions. 

SchifT, que cite Poincaré, veut que le sympathique n'ait qu'un simple 
rôle de transmission de la force vaso-motrice engendrée en dehors de 
lui. La nioelle elle-même n'en serait aussi que le conducteur. Les nerfs 
vaso-moteurs renK)nteraient dans la moelle jusqu'au bulbe rachidien ; 
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aucun d'eux ne se terminerait dans la moelle elle-même et n'y aurait 
son foyer d'origine. L'influx spécial prendrait naissance exclusivonent 
dans le bulbe qui serait ainsi le seul foyer central de toute l'innervation 
vaso-motrice. Brown Séquard pense que beaucoup de vaso-moteurs ont 
leur foyer dans* la moelle, d'autres dans la protubérance ou le cervelet. 
Pour Vulpian, l'existence d'un centre vaso-moteur unique situé dans le 
bulbe rachidien n'est pas aussi solidement établie que le croient la plu- 
part des physiologistes. Ce qui est admis toutefois, ditril, c'est que la 
moelle et le bulbe sont les foyers principaux d'origine des nerfs vaso- 
moteurs ainsi que les centres principaux d'action réflexe de ces nerfs, 
mais on peut se demander si ces parties sont les seules sources où s'ali- 
mente le fonctionnement des actions vaso-motrices. C'est une question 
de savoir si les ganglions sympathiques ne peuvent pas être aussi des 
foyers d'origine pour les vaso-moteurs et des centres d'action réflexe 
pour ces mêmes nerfs ; cela équivaut à recherclier si le système du 
grand sympatliique a une existence physiologique indépendante, ou s'il 
est tellement subordonnné au centre cérébro-spinal qu'il ne puisse 
donner lieu à des actions réflexes qu'à la condition d'être en relation 
anatomique avec ce centre (Vuipian). 

En résumé, Vuipian admet que les centres vaso-moteurs sont dissé- 
minés et répandus le long de la moelle et du bulbe. Les travaux de 
Jacubowitch tendent à confirmer cette dernière théorie. Ce physiolo- 
giste pense en effet, ainsi que nous aurons à le redire plus tard à l'oc- 
casion de la migraine et du diabète, que l'axe cérébro-spinal est par- 
couru dans son entier par une colonne de substance sympathique, 
laquelle forme ainsi un vaste centre d'innervation ganglionnaire étroite- 
ment uni avec les centres d*innervation cérébro-spinale. Quoi qu'il en 
soit de ces divergences qui intéressent surtout le physiologiste, les 
vasculo-moteurs se rendent aux artères ou aux veines par deux voies 
principales : tantôt ils s'unissent aux nerfs rachidiens qu'ils accompa- 
gnent dans leur trajet, c'est le cas pour le nerf sciatîque ; tantôt ils 
accompagnent les artères se divisant et se subdivisant comme celles-ci 
ainsi qu'on le voit pour le plexus carotidieo entre autres. La plupart 
des nerfs crâniens reçoivent eux-mêmes des anastomoses du grand 
sympatliique, anastomoses qui renferment des nerfs vaso-moteurs. C'est 
ce qui se passe par exemple pour le nerf facial dans sa portion extra- 
crànienne. Aussi les vaisseaux de la face sont-ils plus ou moins frappés 
d'inertie dans la paralysie du facial. Le vague reçoit également des 
rameaux du grand |ympathique qui lui donnent des propriétés vaso- 
motiioes ; la section de ce nerf a de même aussi une influence non 
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douteuse sur les vaisseaux de l'estomac (Vulpian), comme il est pro- 
liable qu'un certain rôle doit être rt'sené auv tilets sympathiques dans 
les congestions, apoplexies, oedèmes, sécrétions morbides piilmo- 
oaires. etc. On s'est demandé si les nerfs de la vie animale peuvent 
aussi agir directement sur la contraction des vaisseaux? Mais juscfuici 
l'origine des nerfs vaso-moteurs parait être exclusivement symiKithifjuo. 
Les nerfs cérébro-spinaux n'auraient donc une action vasculaire i\ui\ 
\u condition d éti*e associés à des filets sympathiques. 

[)ans fopinion commune la dilatation des vaisseaux i\sx d*autre cause 
que la sus|>ension de factivité, finertie des vaso-moteui*s. Ce[>endant 
(llaude Bernard admet l'existence de nerfs spéciaux qu'il appelle vaso- 
dilatateurs et qui seraient chargés de provoquer directement la dilata- 
tion artérielle. Il admet que les vaisseaux sont soumis à la fois à deux 
espèces de Blets nerveux : les uns provenant toujoure du sympathique 
unt pour mission exclusive de les resserrer, il les appelle vaso-cons- 
tricteurs, les autres proviennent directement de Taxe cérébro-spinal 
et ont pour objet S))écial de les dilater, il les nomme vaso-dilatateurs. 
Les vaso-dilatateurs doivent être considérés, dit Yulpian, conune des 
antagonistes des vaso-constricteurs. Tandis que ceux-ci sont en état 
d'activité plus ou moins permanente, les vaso-dilatateurs ne paraissent 
agir avec efficacité que d'une façon éventuelle, c'est-à-dire lorsqu'ils 
sf>nt excités. Les nerfs vaso-moteurs sont en rapi)ort intime avec la 
moelle épinière, rapport qui s'établit surtout par les ranieatix commn- 
iiicants. Il est établi, dit Yulpian, que la moelle est le foyer principal 
d'origine des nerfs vaso-moteurs : mais c'est le bulbe ({ui résume l'action 
vaso-motrice. Les lésions, affections ou impressions de la moelle, trou- 
blent donc l'action vaso-motrice. Les actions vaso-motrices peuvent 
aussi être rétlexes. En modifiant la tension artérielle et par suite le 
rours de la masse du sang, l'action vaso-motrice réagit sur les mouve- 
ments du cœur qu'elle acœlère ou ralentit. Cette influence permet 
aisément de comprendre les congestions, les héinorrhagies, les ecchy- 
moses, les noyaux ajwplcetiques que détermine l'action viciée de ces 
liHs nerveux, et qu'on rencontre soit sur les téguments, soit dans la 
profondeur des organes. A ce* point de vue, le système vaso-moteur 
exerce peut être, sur la congestion et l'hémorrhagie du cerveau, un 
effet plus marqué qu'on ne le i>ense communément ; c'est au moins un 
sujet digne de nouvelles recherches. D'autre part les liémorrhagies et 
autres affections chroniques du cerveau paralysent souvent les nerfs 
vaso-moteurs. L'hémiplégie vaso-motrice est alors croisée comme l'hé- 
miplégie des muscles de la vie animale. Par suite de la flaccidité de 
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leurs parois, les vaisseaux paralysés se rompent aisément donnant lieu 
aux divers accidents de circulation que nous venons de relater. L'in- 
fluence de la lésion cérébrale serait d'autant plus marquée à ce point de 
vue qu'elle s'exercerait plus près du bulbe, centre principal de l'inner- 
vation vaso-motrice. Il faut d'ailleure noter la rapidité avec laquelle se 
produisent ces troubles circulatoires. 

En ce qui concerne le poumon, une véritable hépatisation peut suc- 
céder à la congestion d'après Cruveilhier, Bennett (cités par Poincaré). 
On peut donc admettre la possibilité d'une inflammation pulmonaire 
sous l'influence d'une maladie cérébrale. Si, en efl'et, la lésion d'un 
centre nerveux peut déterminer une congestion en paralysant les vaso- 
moteurs du |K)umon, son irritation peut d'autre part amener une con- 
traction spasmodique de vaisseaux du même organe et y réaliser par 
suite les conditions vasculaires de l'inflammation (Poincaré). 

La paralysie vaso-motrice due aux maladies cérébrales peut aussi 
déterminer l'hydropisie. L'inertie vasculaire favorise la stagnation et la 
transsudation des .liquides à travers les parois des vaisseaux. Baréty, 
Olivier, Laboulbène, que cite Poincaré, ont signalé les épanchements 
de sérosité dans le tissu cellulaire et dans la plèvre qui se rencontrent 
souvent du côté atteint d'hémiplégie. Ranvier conclut même de ses 
expériences que l'œdème doit être regardé comme le fait non d'un 
obstacle à la circulation veineuse, ainsi qu'on l'admet généralement, 
mais comme la conséquence de la paralysie des vaso-moteurs. Nous 
reviendrons sur ce sujet en exposant la pathogénie de l'œdème. 

Par leui's rapfwrts avec l'activité sanguine, ces nerfs agissent indi- 
rectement sur la calorification, 1 élévation de la température s'accor- 
dant avec l'accroissement de la nutrition ; ils impressionnent aussi la 
sensibihté, la motiUté, la nutrition, les sécrétions, et, comme nous le 
disions tout à l'heure, l'organisme tout entier est devenu tributaire de 
leur influence. 

Les capillaires n'ont qu'un nMe passif au milieu des alternatives de 
contraction ou de relâchement des vaisseaux, de l'augmentation ou de 
la diminution de pression liquide. Le microscope montre en efl'et qu'ils 
sont dépourvus de fibres charnues; aussi les physiologistes [>ensent-ils 
que ce sont les variations des artères qui forcent les capillaires à varier 
eux-mêmes de calibre. Quand les artères sont dilatées, les capillaires 
reçoivent plus de sang et se laissent distendœ. Mais le sang qui les tra- 
verse éprouve-t-il des modifications en rapport avec les variations de 
rapidité et de tensi- «n artérielle, c'est-ù-dire avec la paralysie ou l'activité 
des vaso-moteurs ? H est |>ermis de le croire, mais prématuré d'affirmer 
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rien encore sur ce point. Les vaso-moteurs ont une influence marquée 
sur la nutrition. L'activité des phénomènes de la vie dans les tissus 
répond nécessairement à Ténergie ou à la faiblesse de la circulation 
locale ; on a même voulu expliquer ces rapports de nutrition par Tinter- 
vention de filets nei*veux spéciaux qualifiés. de nerfs trophiques, La 
physiologie n a pas justifié cette prétention ; il n*y a pas de nerfs spé- 
cialement trophiques. C'est l'opinion commune. 

L'action des vaso-moteurs est en général directe, mais elle |)eul éga- 
lement s'exercer d'une façon réflexe par la partici|>ation de la mcKîlle 
(Legros;, et probablement par celle aussi des ganglions sympathiques 
eux-mêmes (Cl. Bernard). Mais il est facile de comprendre, tout en reje- 
tant l'existence de nerfs spécialement tro|>hiques, que la lésion des 
nerfs en relation étroite avec la circulation» comme ceux du sympathi- 
que, doit amener des troubles marqués dans la rénovation moléculaire 
des tissus. 

On peut donc admettre : 1^ que la lésion des vaso-moteurs, en mo- 
difiant la circulation, peut déterminer des troubles de nutrition ; 
V qu'un nerf sensitif, moteur ou mixte, contenant presque toujours des 
filets vasculo-moteurs, il y a lieu d'accorder à ces derniers une large 
part dans les phénomènes qui suivent la section complète ou incom- 
plète des troncs nerveux ; 3*^ que la section complète d'un nerf moteur 
ou sensitif n'entraîne dautres troubles que l'atrophie des tissus qui sont 
mis au repos : i^ que la section incomplète ou l'inflammation des nerfs 
moteurs ou sensitifs peut |)rovoquer, par une excitation continue^ directe 
ou réflexe une dénutrition telle qu'il en résulte des tmubles trophiques 
phis ou moins apparents. 

Effets sur la sensibilité et la nwtilité. — Après la paralysie des nerfs 
vaso-moteurs, on remarque dans les tissus une exagération de la ])lupart 
des fonctions physiologiques qui deviennent presque des états patho- 
logiques ; c'est pour cela que les parties du corps où les vaisseaux sont 
paralysés résistent mieux au froid et conservent plus longtemps leurs 
propriétés après la mort (Choléra). 

La paralysie des nerfs vasculo-moteurs a des effets d'autant plus sen- 
sibles que les vaisseaux sont plus riches en fibres musculaires : or, les 
artérioles périphériques sont plus musculaires que les gros vaisseaux 
sur lesquels prédomine l'élément élastique ; cette disposition n'est pas 
sans rap[)ort avec l'influence que l'action vaso-motrice peut exercer sur 
la fièvre. Nous reprendrons ce sujet. 

Les veines moins musculeuses que les artères sont aussi moins 
atteintes qu'elles dans leurs fonctions, quelques-unes pourtant, assez 
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riches aussi en fibres eliarnues, subissent les mêmes lois de pliysiologie 
pathologique. Ainsi la veine cave inférieure, la veine porte, la veine om- 
bihcaie surtout (presque uniquement musculaire) fonctionnent à la façon 
des artères. 

La rate présente à un haut degré les conditions favorables à Texercice 
des fonctions vaso-motrices, c'est-à-dire des vaisseaux nombreux et 
riches en fibres musculaires : en outre la trame contient des éléments 
contractiles de même nature que ceux des vaisseaux et qui viennent en 
aide à ceux-ci. Il n'y a donc point à s'étonner du rôle que certains 
médecins font jouer à cet organe dans la pathogénie de la fièvre inter- 
mittente. 

Cl. Bernard a fait sur le r(Me des ganglions sympathiques dans les 
actes moteurs des recherches expérimentales qu'il n'est pas sans intérêt 
d'indiquer. Il en a donné lecture à l'Académie des sciences le 25 août 
1802. En voici le résumé : Les nerfs moteurs dans l'état normal n'ont 
pas la faculté d'entrer spontanément en fonction ; il faut toujours qu'ils 
y soient sollicités par l'infiuence de la volonté ou par j'excitation d'un 
nerf sensitif. Lorsque le mouvement a lieu par suite de la réaction du 
nerf sensitif sur le nerf moteur, on donne à ce mouvement le nom de 
mouvement réflexe, que la sensation qui en est le point de départ soit 
consciente ou non. Or, tous les mouvements qui sont régis p)ar le grand 
sympathi(|ue sont exclusivement réflexes et j)ar conséquent placés en 
dehors de rinHuence volontaire. 

Tout mouvement réfiexe exige l'intervention de trois organes ner- 
veux : 

1** Le nerf sensitif qui ap|K)rte l'excitation de la périphérie ; 

2* Le centre nerveux qui reçoit l'impression en quelque sorte pas- 
sivement et la réfléchit ou la renvoie sous la forme d'infiuence motrice; 

T Enfin le nerf moteur chargé de transmettre cette influence du 
centre à la périphérie, dans un organe quelconque. 

Les organes nerveux encéphaliques et la moelle épinière sont des 
centres de mouvement réflexe. Mais les ganglions du grand sympa- 
thicjue sont-ils aptes aussi à remplir le rôle de centre dans la produc- 
tion des actions réflexes se passant alors en dehors du système céa'ébro- 
spinal? VA. Bernard conclut de ses expériences, à l'alTirmative au 
moins pour quelques-uns de ces ganglions. 

On |)eut se dcMuander si le rôle moteur des filets symfmthiques est 
sulfisant pour leur permettre de déterminer des convulsions sous Tin- 
fluence d'une sensfition soit interne soit externe à la manière des mus- 
cles de la vie de relation. En réponse à cette question qu'il pose, Claude 
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Bernard admet que certaines affections nerveuses pourraient recevoir 
le nom de convulsions du grand sympathique. Ainsi, le département du 
pneumo-gastrique serait le siège de convulsions évidentes. Seulement, 
remarque Yulpian, Tinfluence des nerrs moteurs place toujours les 
muscles dans un état opposé à celui dans lequel ils sont au moment de 
Texcitation ; or, le c(eur étant en mouvement, il se trouve arrêté par 
les convulsions du pneumo-gastrique, et les morts subites arrivant quel- 
quefois chez les enfants à la suite de convulsions dites internes ne sont 
probablement pas autre chose que Tarrêt du cœur sous rintluence de 
convulsions survenues dans le pneumo-gastrique et le plexus cardiaque. 
Dans ces cas, en effet, il n'y a pas de phénomènes asphyxi(|ues propre- 
ment dits. On peut voir, d'après ce qui précède, quel intérêt s'attache à 
ces pbénomèines d'action réciproque des différentes parties du sys^ 
tèmc nerveux les unes sur les autres. (Cl. Bernard, Leçons sur la physio- 
logie et la pathobgie du système nerveux, 1. 1, |). 374.) 

Il y a donc pour Cl. Bernard des nerfs de mouvement comme de sen- 
timent dans le grand sympathiciue ; mais physiologiquement on ne sau- 
rait reconnaître dans ce système deux ordres de racines distinctes dont 
l'une aurait des propriétés analogues à la racine antérieure et Tautre à 
la racine postérieure (Vulpian). 

Le rôle du grand sympathique dans les sécrétions n'est pas encore 
bien déterminé. Prise en général, la sécrétion se fait-elle uniquement 
sous rinfluence de la circulation, ou est-elle régie par des nerfs spéciaux, 
la circulation n'intervenant que pour fournir aux éléments glandu- 
laires les matériaux de leur élaboration ? l^ question reste à l'étude. 
On sait toutefois que l'on peut produire artificiellement le diabète en 
détruisant ou excitant certains points du sympathique (Legros). Selon 
Cl. Bernard, le sympathique serait le modérateur de l'activité des 
glandes tandis que les nerfs de la vie animale en seraient les excitateurs. 
Poincaré, moins précis dans sa détermination, est disposé pourtant à 
penser « que l'organisation intra-ganglionnaire est telle que chaque 
glande est subordonnée à la fois aux impulsions d'un nerf sympathique 
et à celles d'un nerf cérébro-spinal, et que c'est pour cette raison que 
beaucoup de sécrétions peuvent obéir aux influences morales, tout en 
étant dominées surtout par les besoins réellement organiques. » 

Troubles de calorification. — De l'action du grand sympathique 
sur la contractiHté vasculaiiv résulte nécessairciiient une influence 
correspondante sur la calorilication ; le resserrement des vais- 
seaux abaisse la température, leur dilatation par absence de stimulus, 
c'est-à-dire pai* effet paralytique de s(îs lilets, est au contraire suivie 
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d'une augmentation de chaleur par Tafflux et le séjour du sang dans 
les parties où se passe le phénomène. La section du sympathique ou son 
électrisation dans les expériences sur les animaux ont mis ces condi- 
tions hors de doute. En outre de cette influence capitale des vaso- 
moteurs sur les phénomènes de circulation, le grand sympathique agit 
encore d'une manière aussi évidente sur la sensibilité organique et sur 
la contractilité des viscères de la vie nutritive. Par le ganglion oph- 
thalmiquc il agit même sur les mouvements de l'iris touchant ainsi au 
domaine de la vie de relation (Poincaré). 

L'appareil vaso-moteur est surtout chargé de la répartition du calo- 
ri(iue dans l'économie. C'est, comme le dit Poincaré, un régulateur 
thermique. Le calorique produit dans la respiration et dans les combus- 
tions inlimes, circule avec le sang dans les canaux artériels, et l'inner- 
vation vaso-motrice en modifiant le calibre de ces tuyaux fait ainsi 
varier la dosede calorique dans les départements multiples de l'économie. 
Le grand sympathique est donc le véritable modérateur et distributeur 
du calorique, il représente le robinet qui, dans les tuyaux de l'industrie, 
augmente ou restreint la distribution d'un gaz ou d'un liquide (Poin- 
caré). Tous ces détails physiologiques sur la circulation, la température, 
les sécrétions, la contractilité organique, sont intéressants à connaître 
pour bien comprendre les circonstances pathologiques et cliniques qui 
leur correspondent. 

Le sympathique aurait encore une action motrice sur l'appareil de 
la vision en concourant à maintenir le globe oculaire dans une situation 
délerminée. En effet, dit Poincaré, « il anime un muscle particulier 
découvert par H. MuUer et appelé muscle orbitaire. (rest un muscle à 
libres lisses comme tous ceux qui sont du domaine du sympathique. Il 
est situé dans la cavité orbitaire et forme comme une capsule au globe 
de l'œil. En se contractant il pousse celui-ci en avant. Voilà pourquoi 
l'électrisation du cordon cer\ical produit de rexophthalmie ; la section 
de ce cordon a, au contraire, pour effet de refouler l'œil dans l'orbite 
parce que les muscles droits et obhcjues n'étant plus contrebalrma'»s par 
l'antagonisme du muscle de Muller tirent V(vï\ en arrière. » C'est une 
des raisons qui justifient le classement (jue nous adoptons plus loin, du 
goitre exophthalmique ou maladie de Basedow parmi les alîections du 
grand sympathique. 

Les divers plexus sympathiques viscéraux ont un rôle direct dans les 
fonctions des organes auxquels ils se distribuent. 

Aux notions générales de physiologie normale qui précèdent, il n'est 
pas sans intérêt d'ajouter quelques détails de physiologie pathologique. 
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Us se rapporteront surtout au sympathique cervical plus facile à étudier 
dans les expériences, plus souvent atteint dans les traumatismes. 

William Nicati {La paralysie du nerf sympathique cervical; étude 
clinique, in-S"* de 86 p. et 1 planche, Paris 1873), a Tait une étude par- 
ticulière de la paralysie du sympathique cervical, travail analysé et 
apprécié par Joflroy dans le journal de Hayem (Revue des sciences mé- 
dicales, t. 2, 1873, p. 668). On sait, depuis les travaux de Cl. Bernard, 
que la physiologie du «grand sympathique a pour principal objet la vas- 
cularisation, la température, la transpiration, etc. D'autres observa- 
teurs ont ensuite apporté leur concours à Tétude du même sujet. 
Gairdner, 18S5, a établi que la parésie du sympathique et révolution 
des phénomènes qu'elle détermine fournit des renseignements impor- 
tants pour le diagnostic des tumeurs intra-thoraciques. Il en serait de 
même pour celui des néoplasmes abdominaux. Romberg et Duchenne 
ont signalé le rétrécissement pupillaire dans Tataxie locomotrice ; Brown 
Séquard (1863) a constaté réiévation constante de la température du 
côté paralysé. Gharcot a indiqué la coloration plus rouge du sang dans 
les veines du côté atteint. La première observation de paralysie trau- 
malique du sympathique cervical appartiendrait aux chirurgiens amé- 
ricains W. Michell, Morehouse et Keen. W. Nicati, abordant les symp- 
tômes et la marche de la paralysie du sympathique cervical distingue : 
1* une période de prcKlrômes ou dirritation; 2" une première période 
de paralysie ; 3® une seconde période de paralysie. La transition de la 
première période à la seconde se fait d'une manière insensible. 

Période des prodrfmies ou d'irritation. Cet état de surexcitation tem- 
poraire a pour expression les |)hénomoiies suivants : l"" Spasme de l'ap- 
pareil musculaire (dilatateur de la pupille, mydriase ; 2^ Contraction des 
muscles lisses de l'orbite (exophthalmie) ; 3° Spasme des muscles vaso- 
moteurs de la tète, abaissement de la température ; 4"* AcaMération des 
mouvements du cu'ur, fréquence du pouls ; o*" Spasmes des muscles 
lisses des paupières. 

Première période de la paralysie. — (^omme chez les animaux aux- 
quels on a pratiqué la section du sym|)athique cervical on observe : 

1"* Les symptômes oculo-pupillaiirs bien connus : rétrécissement de 
l'ouverture des paupières, rétrécissement de la pupille, affaiblissement 
de la tension oculaire et rétraction de Tœil dans Torbile ; 

2* Les symptômes vasculaires : injection des vaisseaux de la moitié 
correspondante de la tète, augmentation de chaleur dans les mêmes 
parties et jusqu'à l'aisselle, et enlin sueurs très-fréquentes. Les symp- 
tômes cardiaques font défaut. 
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Seconde période de la paralysie, — Les symptômes oculo-pupillaires 
sont semblables à ceux de la première période ; mais il n'en est plus de 
même des phénomènes vasculaires et tropliiques. Les parties paraly- 
sées sont plus maigres, plus pâles et moins chaudes (|ue celles du côté 
sain. Le côté paralysé ne transpire plus ou transpire moins que Tautre. 
(Juant à rexpHcation de ces divers symptômes, W. Nicati d'accord avec 
Horner, Ogle, Eulenburg et Guttmann, attribue le rétrécissement de 
Touverture palpébrale à la paralysie du système .de muscles lisses dé- 
couvert par H. MuUer dans les paupières, le rétrécissement de la pupille 
à la parésie de son muscle dilatateur. En ce qui concerne la diminution 
dans la tension intra-oculaire, elle existe pendant les deux périodes de 
paralysie ; elle est donc sans rapport avec l'excès de vascularisation. 
La rétraction du globe oculaire a pour cause la réduction de volume du 
l)ulbc oculaire, l'atrophie du tissu graisseux péri|)hérique au globe et la 
I)aralysie des muscles lisses de Torbite. L'acuité visuelle, l'accommoda- 
tion, la réfraction ont paru peu ou point modiliées à l'auteur. L'absence 
des troubles cardiaques tiendrait, selon lui, à ce que les (ilets sympa- 
thiques du côté opposé resté intact, sullisent à eux seuls à l'innervation 
du cœur. JolTroy ne voit là qu'une hypothèse, mais il est avec l'auteur 
[)our se séparer d'Eulenburg et Guttmami (jui expliquent c>etle difTé- 
rence entre riiomme et les anhnaux en disant que les libres oculo- 
pupillaires et vaso-motrices peuvent être situées dans le neif sympathi- 
que cervical plus superliciellement que les libres qui se rendent au 
c(eur. 

L'hypérémie capillaire delà première périodes aurait pour conséquence 
l'augmentation de chaleur, l'hypersécrétion sudorirujue et peut-être 
certains symptômes cérébraux. ^ 

Dans la seconde période de paralysie l'atrophie des réseaux capil- 
laires expliquerait les modifications propres à cette période. Enfin l'au- 
teur est disposé à penser que la méliturie pourrait être une conséquence 
de la lésion du sympathique cervical. 

La température, pendant la première |)ériode de paralysie, est plus 
élevée que du côté opposé. Sous l'inlluence du froid, la différence 
di^vient encore plus grande. Par le fait de la chaleur la différence 
diminue de plus en plus et vers TiO" le côté sain devient |)lus chaud que 
le côté paralysé. Dans la seconde périodes la tenq)érature estf)lus basse 
du côté paralysé. (]etle différence augmente sous rinlluence de la cha- 
leur. Par l'action du froid la différence diminuer et même -le côté sain 
ne tarde pas à présenter une moindre température que le côté pa- 
ralvsé. 
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En résumé, pendant les deux périodes de paralysie, la température 
du côté malade subit des variations moindres que celle du aMc sain 
sous rinfluence des mêmes causes. 

L'auteur montre ensuite que cette paralysie s'observe dans les lésions 
du trijumeau, du sympathique (*>ervical et thoracique, de la moelle épi- 
nière dans les reliions cervicale et thoracique supérieure, et enfin dans 
les lésions du<?entre sympathique (bulbe), et dans ce dernier cadre ren- 
treraient le goitre exophthalmi({ue et le dialn^te. 

D'accord avec cette appréciation, nous avons nous-mème rattaché ces 
deux affections à la pathologie du sym|)nthique. On en lira plus loin 
la description. 

En ce qui concerne le goîtn^ exophthalmique, W. .Nicati avance* qu'A 
faut détacher de la maladie i\e Basedow pn)preineiit dite, considérc^e 
comme paralysie du sympathicjue, une p<^riode prodromique ou d'irri- 
tation. Nous renvoyons à notre article spécial sur cc^tte affection pour 
en faire connaître d'une manière filus détaillée la symptomatologie et 
l'interprétation. Joffroy termine l'analyse qui précède en louant Tauteur 
pour l'intérêt de son travail, mais il regrette de n'être |K)int d*accord 
avec lui pour certains points de l'histoire de l'ataxie locomotrice, de 
l'atrophie musculain' progressive et de la jwralysie pst^udo hy|)ertn)- 
pliique. 

Le docteur H. R(mu1u, alors interne des h(5pitaux, a étudié les trou- 
bles fonctionnels du grand symfKithique dans les |)laies de la moelle 
cervicale (Archiv. de méd., septembre 1869). Os troubles ont été con- 
sidérés spécialement dans leurs rap|K)rts avec les syinjrtômes oculaires. 
On sait que la siTlion du symj)athi(|ue cervical amène la contraction de 
la pupille et l'injection de la face du c<Mé corres|)ondant : son excitation 
au contraire la dilatation de la pupille et Tanémiedu même côté. Budge 
démontre qu'en afipliquant les mêmes procédés (rex|)érinu*ntation sur 
la moelle cervicale, les mêmes phénomènes surviennent ; il en conclut 
que le centre d'action des mouvements de l'iris siégerait dans une région 
limitée qu'il nomme cilio-spinale. 

La théorie du centre cilio-spinal en tant (jue foyi^r d'innervation 
bien délimité lu* fut pas acceptée sans réserve, (i'est une (|U(»stioi! de 
physiologie à fixer. 

L'état de la piipilh* et celui de la circulation jKTiphérique, — et par 
constHjuent la coloivition et la température sont directeiiuMit soumis à 
l'innervation de la inoelle cervicale : si elle cesse» d'agir une imralysie 
va se produire, caractérisée |>ar le resserrement des pupilles et l'injcH'- 
tion des téguments de la face : qu'il y ait au contraire une excitation. 
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il y aura contraction des fibres radiées de l'iris avec dilatation pupillaire 
et spasme des capillaires ; en même temps la température s'abaisse dans 
les capillaires contractés ; elle s'élève dans le cas contraire. 

Les troubles pupillaires> la coloration et la température des tégu- 
ments constituent la sémeiotique apparente des lésions du grand sym- 
pathique et fournissent des indications cliniques. La dilatation des pu- 
pilles est beaucoup plus rarement signalée que leur constriction, à la 
suite des traumatismes de la moelle cervicale (Rendu). 

En résumé l'excitation du centre nerveux entraine la dilatation des 
pupilles et la contracture des capillaires de la face ; l'inverse se produit 
quant il existe une solution de continuité dans la portion cervicale. 

Quelle valeur pronostique ressort de l'examen des symptômes ocu- 
laires dans le traumatisme de la moelle ? On peut dire que l'irritation 
médullaire, qui exagère l'innervation normale du grand sympathique, 
est d'un pronostic moins grave que les solutions de continuité qui l'abo- 
lissent ; on peut donc établir théoriquement que la dilatation de la 
pupille est d'un moins fâcheux augure que son rétrécissement (Rendu). 
C'est un à-point au pronostic des blessures de la moelle. Rendu a noté 
aussi des modifications importantes du côté de la circulation. Ce qui 
frappait surtout, dit-il, à propos de l'un des faits qu'il a observés, c'était 
la congestion intense du visage du malade. Toute la face et le cou 
étaient d'une teinte violacée. Des capillaires variqueux se dessinaient 
sur le nez et les joues ; les oreilles étaient turgides et d'un rouge in- 
tense... Le visage et le corps étaient brûlants. 

Le sympathique agit aussi sur l'érection qui aurait sa principale 
cause dans une action vaso-dilatatrice (Vulpian). Les phénomènes 
d'érection n'appartiennent \ms seulement aux tissus normaux ; ils se 
montrent aussi dans les tissus d'origine morbide, telles sont par exem- 
ple les tumeurs érectiles. Vulpian admet que la congestion hémorroï- 
daire elle-même peut être considérée à certains moments comme le 
résultat d'une action vaso-dilatatrice réflexe provoquée par une irritation 
locale de la partie inférieure de l'intestin. Le flux menstruel serait aussi 
provoqué par la même action succédant à l'irritation particulière des 
organes qui doivent être le siège de l'écoulement sanguin (Vulpian). 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE GENERALE DU SYMPATHIQUE. 



En étudiant plus tard les diverses afTections que nous croyons pou- 
voir, dès aujourd'hui, rattacher au grand sympathique, nous aurons 
occasion d'indiquer les diverses lésions ganglionnaires qui ont été trou- 
vées en rapport avec ces afTections. Nous voulons en ce moment pré- 
senter une esquisse plus générale. 

Lobstein (ouvr. cité), déclare que les autopsies lui ont plusieurs fois 
révélé des inflammations manifestes du sympathique, et dit-il, on en 
observerait plus souvent si les anatomistes dirigeaient plus attentive- 
ment leurs recherches de ce côté. 

Lobstein a vu une fois les ganglions semi-lunaires atteints d*une in- 
flammation si intense qu'à peine la rougeur avait pâli après trois jours 
de macération dans l'eau froide. La pièce anati3mique est représentée 
dans les planches de son livre ; nous l'avons nous-mëme fait dessiner 
(Pi. 1) avec quelques autres. Le nerf splanchnique, avant de pénétrer 
dans le ganglion était beaucoup plus volumineux. Chez une petite fille 
de six ans, emportée par une forte toux avec vomissements persistants, 
Lobstein trouva toute la partie gauche du plexus solaire enflammée ; 
le côté droit conservait son état naturel. 

Le même auteur rapporte que le professeur Autenrieth, également 
chez une jeune fille emportée par une toux violente, trouva le nerf 
vague enflammé dans toute sa jiortion thoracique ; et au dire de ce 
dernier les nerfs de l'abdomen seraient aussi altérés chez les sujets qui 
succombent au typhus. 

Lobslein cite encore deux faits où l'inflammation des ganglions semi- 
lunaires était évidente. Il a vu les divisions des sympathiques inégale- 
ment augmentées de volume ; il rapporte que Duncan, en Ecosse, a 
observé un cas de diabète dans lequel la vessie était notablement dila- 
tée et le nerf sympathique accru du triple ou du quadruple de son 
volume, de son entrée dans l'abdomen à sa terminaison dans le 
bassin. 

Chez une petite fllle de dix ans, morte avec un large abcès chronique 
étendu de la sixième à la dixième vertèbre dorsale, du côté gauche avec 
carie de plusieurs corps vertébraux, Lobstein trouva le trono du syn^- 
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pathique gauche entièrement détruit de la sixième à la douzième ver- 
tèbre ; la portion lombaire de ce même nerf était enflammée. (Ouvr. 
cité, p. 164.) 

Il a rencontré aussi de petits corpuscules pathologiques dans le 
plexus solaire, ils appartiennent à la planche 4 que Ton peut voir plus 
loin. 

Et Lobslein conclut : 

Le sympathique peut donc être affecté, dans son énergie et dans son 
activité, de telle manière qu'il en résulte des affections dynamiques ; 
mais il peut aussi être le siège d'altérations matérielles diverses. 

Nous reproduisons ici quelques-unes des planches d'anatomie patho- 
logique qui figurent dans l'ouvrage de Lobstein. Sans avoir une valeur 
bien précise, elles mettent en évidence la possibilité de lésions qu'on 
n'a pas l'habitude de rechercher. On ne saurait eiu*egistrer ces lésions 
sans admettre la coexistence de troubles fonctionnels correspondants 
faciles dès lors à interpréter. Elles ont en outre un intérêt historique 
en montrant Timportance de ce premier essai sur la pathologie gan- 
glionnaire. 
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PI. 1. — Ganglion semi-lunaire enflammé : 




_ a 



a Tronc da nerf splanchniqae dans le thorax. 

b b b b Racines de ce même nerf fournies par les ganglions thoraciques. 

e Renflement de ce nerf à son arrivée près da ganglion. 

d Ganglion lui-même notablement rouge dans la partie supérieure» livide en bas. 

e e e e Rameaux qui s'en détachent. 

f Rameaux destinés au plexus rénal. 

g Portion de Tartère rénale droite. 
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PI. 2. ~ Plexus solaire. Les nerfs ont été peints aussitôt après 
leur enlèvement du cadavre : 




a Aorte. 

b Nerf splanchnique droit, â sa lermiDUison dans le plexus solaire. Le plexus de ce 
cOté a (on aspect naturel . 

c Nerf splanclinique gaucbe, se terminant dans le ganglion semi-tunaire rouge et 
enDammé. 
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PI. 3. — Portion intercostale très enflammée du nerf sympathique 
(l'un enfant ayant succombé à la rétrocession d'une fièvre miiiaire avec 
de violents accès d'oppression. L'inflammation intéresse le neuvième 
et le dixième ganglion thoraciques et deux rameaux anastomotiques four- 
nis par les nerfs intercostaux. 




a a Portion intercostale da sympathique gauche. 
bbbb Rameaux s'ano^tomosant avec les nerfs spinaui. 
c Nerf splanchnique. 

d Ganglion semi-lunaire envahi par une rougeur exagérée. 
e Portion enflammée du sympathique intercostal. Elle intéresse le neuvième et le 
boème ganglion thoraciques. 
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PL 4. — Les deux nerfs splanclmiqiies el le plexus solaire sur lequel 
se voient des corpuscules (a à) de nature inconnue attacliés aux gan- 
glions. Ces corpuscules, de couleur jaunâtre et de consistance nwlle, ont 
été l'encontrés sur plusieurs cadavres el en particulier chez un homme 
ayant succombé avec la colique saturnine, chez un autre mort d'un 
siiuirrlie à l'estomac. Le microscope ne permit de reconnaître aucun 
lympliatique émanant de leur substance. 



Ci?) 



Le grand sympathique peut être envahi par des névromes. Dans ces 
cas les phénomènes locaux sont à peu près nuls. Les phénomènes géné- 
raux sont plus maqués et plus graves : ils consistent en un affaiblisse- 
ment progressif; les malades pâles, anémiés ont des troubles digestifs, 
des vomissements, de la diarrhée ; ils pei'dent le sommeil et tombent 
dans le marasme (Jamain et Terrier, Manuel de palholotjk chinirgicaie, 
1877). Ces derniers accidents ont été attribués à la disparition des 
cellules ganghonnaires étouffées par le produit morbide (Lebert). 

Poincaré a réuni sur l'anatomie pathologique du système ganglion- 
naire un certain nombre de détails dont nous lui empruntons le résumé : 

Lubimoff a examiné l'état du sympatliique sur 250 cadavres. Chez 
plusieurs sujets très affaiblis il a rencontré une anémie complète de la 
cliaine ganglionnaire, mais il a constaté plus souvent la congestion des 
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ganglions. Le sympathique parait s'associer aisément aux nombreuses 
congestions que déterminent les maladies du cœur. 

Dans un cas de ce genre dû à Foa, le ganglion cœliaque avait dou- 
blé de volume et présentait une teinte rouge des plus intenses. Par sa 
persistance, l'engorgement sanguin augmente la pigmentation naturelle 
des éléments. Il se fait aussi sous l'influence de la tension une dia{)é- 
dèse de globules blancs. Foa en a aperçu qui entouraient en grand 
nombre les cellules nerveuses. 

La congestion peut être locale et tout à fait indépendante des trou- 
bles de la circulation générale. 

Chez un malade qui, dans les derniers temps de sa vie, avait pré- 
senté une hypersécrétion de sueur limitée à l'une des moitiés de la tête, 
Erbstein a trouvé dans les ganglions cervicaux du côté correspondant 
des points de la grosseur d'un grain de sable à contours arrondis et 
fortement colorés en brun. Le microscope montra que ces points étaient 
formés par îes vaisseaux sanguins dilatés et variqueux. La congestion 
peut aller jusqu'à produire de petites hémorrhagies interstitielles. Lubi- 
noff a signalé à ce sujet des détails dignes de remarque. Il a trouvé 
plusieurs fois des hémorrhagies dans le ganglion cervical supérieur 
cliez des femmes qui avaient succombe'; à une métrite puerpérale ac- 
compagnée de délire. Non-seulement, dit Poincaré, le trouble vaso- 
moteur pourrait expliquer ce symptôme, mais ce serait là encore une 
circonstance à inscrire à l'actif des relations sympathiques qui existent 
entre les organes génitaux et le cou. Les cellules nerveuses du sympa- 
tliique sont, même à l'étal normal, pigmentées d'une manière très-ap- 
préciable, ainsi que Poincaré dit s'en être assuré dans des recherches 
sur la paralysie générale des aliénés. 

LubimoiT regarde la dégénérescence graisseuse des cellules comme très- 
rare. Il ne l'a observée que dans un cas de cancer avec altération gan- 
glionnaire générale. Par contre, il a rencontré souvent les fibres de 
Remak présentant des chapelets graisseux d'une longueur considé- 
rable. Il en fut ainsi dans cinq cas de pneumonie avec délire, chez des 
cancéreux et des tuberculeux. Nicati regarde la dégénérescence grais- 
seuse des ganglions et des filets du sympathique comme étant fréquente 
dans l'atrophie musculaire progressive et dans la paralysie pseudo- 
hypertrophique, et il la considère comme un des facteurs les plus im- 
portants de ces maladies. Plusieurs autres observateurs ont aussi pré- 
tendu que les maladies de la moelle, capables de déterminer l'atrophie 
des muscles, étaient compliquées d'une dégénérescence des ganglions du 

sympathique pouvant expliquer le trouble trophique des muscles. 

3 
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< La tuberculose paraît disposer les ganglions du sympathique à 
devenir le siège d'un travail irritatif qui aboutit à la production de 
noyaux et de globules blancs. Chez plusieurs tuberculeux^ Foa a trouvé 
le ganglion cœliaque infiltré non-seulement de véritables leucocytes, 
mais encore de petites cellules incolores formées par un noyau entouré 
de protoplasma. Ces cellules lui ont paru n'avoir aucun rapport avec 
les éléments du tubercule. Les cellules ganglionnaires s'infiltrent par- 
fois des principes biliaires qui ont été résorbés dans le foie. Dans un 
cas de cirrhose avec stase biliaire, Foa a trouvé le protoplasma 
des cellules ganglionnaires infiltré d'une matière jaune et graisseuse, 
tandis que le noyau était rouge et granuleux. 

« Lubimoff a souvent rencontré le tissu conjonctif des ganglions et 
des filets nerveux très hyperplasié. Le processus envahit l'enveloppe 
particulière de chaque élément nerveux. La prolifération des noyaux 
est parfois tellement luxuriante qu'on n'aperçoit plus les libres du 
tissu cellulaire et que les tubes nerveux sont comme noyés au milieu 
de ces masses nuch'Miires C'est la reproduction de ce que Yirchow a 
trouvé dans la lèpre anesthési(|ue et dans ce qu'on a appelé pleuresia 
interstitialis. Plus tard ces noyaux éprouvent la dégénérescence grais- 
seuse; cette inflammation du tissu connectif i)eut, comme partout ail- 
leurs, aboutir à la sclérose. (Cependant Lubimoff regarde celle-ci comme 
très-rare. Il ne Ta trouvée très-manjuée que sur un diabétique chez 
lequel les cellules étaient en outre plus petites qu'à l'état normal et elles 
avaient [)erdu leur noyau et leur protoplasma. Dans un cas d'angine de 
poitrine. Peter a trouvé les libres du plexus cardiaque offrant une [)ro- 
lifération luxuriante du tissu conjonctif dont les noyaux avaient pris un 
développement énorme. Les libres de Remak semblaient s'être multi- 
pliées. Les tubes nerveux, sous l'influenee de la constriction que leur 
avait fait subir la névroglie, avaient éprouvé la dégénérescence grais- 
seuse. Chez deux hyjjocondriaques, (jui avaient eu de vives douleurs 
d'entrailles, Voisin a trouvé les ganglions semi-lunaires offrant des alté- 
rations identiques aux précédentes ; leur tissu cellulaire était hypertro- 
phié, les noyaux avaient des pro[)orlions anormales. Les cellules ner- 
veuses étaient au contraire atrophiées. 

« Suivant LubimolT, les vaisseaux des ganglions seraient altérés plus 
souvent que leur tissu |)ropre, ce qui, du reste, compromet tout autant 
le fonctionnement de ces organes. Dans plusieurs maladies aiguës ou 
chroniques, il a trouvé une multi[)lication des noyaux de la tunique 
adventice. Dans un cas d'emjwisonnement [)ar le phosphore, les vais- 
seaux du ganglion cceliaque avaient manifestement éprouvé la dégéné- 
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rescence graisseuse. On voyait dans leurs parois un grand nombre de 
points brillants disparaissant sous Tinfluence de l'alcool et de Téther et 
et se colorant en noir par Tacide osmique. Chez trois sujets atteints, 
Tun de pyémie, l'autre de diphtérie, le troisième d'endocardite ulcé- 
reuse, les vaisseaux du cœliaque étaient rempHs d'une substance grise 
granuleuse constituée par des masses de micrococcus. Il s'en trouvait 
en même temps dans le parenchyme lui-môme. Wirchow a observé lo 
même fait chez un cholérique ; les vaisseaux du sympathique présen- 
taient un épaisissement de leurs parois qui ne tenait pas au gonflement 
des éléments de leur tissu cellulaire. Il était surtout très-marqué dans le 
ganglion cœliaque. La dégénérescence amyloide, suivant le même auteur, 
se rencontre fréquemment dans les cas chirurgicaux. Dans un cas où 
cette dégénérescence existait dans la rate, le foie, les reins et les lym- 
phatiques, Foa a rencontré au sein même du ganglion cœliaque les 
tuniques des petites artères infiltrées par une substance d'aspect lar- 
dacé qui présentait la réaction de la substance amyloide. 

« Fournier avait déjà émis l'opinion que le sympathique subit parfois 
rintluence de la syphilis. 11 avait observé en effet chez des individus 
atteints de cette affection, des symptômes qui ne |30uvaient relever cjuc 
.de cette portion du système nerveux. La même idée avait été aussi 
exprimée par Lancereaux, qui a réuni des faits qu'il regarde comme 
probants, et dans lesquels les manifestations cliniques ont consisté en 
gastralgie, entéralgie et hé[)atalgie. Quoiqu'il n'ait pas pratiqué d'au- 
topsies; il n'hésite pas à déclarer que le sympathique peut être maté- 
riellement intéressé {)ar la syphilis tout comme les nerfs crâniens. Ses 
prévisions ont été confirmées par Petrow. Ce dernier a examiné le 
plexus solaire, les cordons cervical et thoracique du sympathique, chez 
douze syphilitiques, et il a toujours trouvé deux ordres d'altérations 
portant les unes sur les éléments nerveux, les autres sur le tissu con- 
jonctif. Les premières se sont montrées les plus constantes. Les tubes 
et les cellules éprouvent la dégénérescence graisseuse et finissent par 
s'atrophier. Le tissu conjonctif au contraire prolifère, puis se sclérose. 
L'endothelium qui entoure les cellules nerveuses s'hypertrophie lui- 
même et ses noyaux se multiplient. 

c Le sympathique n'échappe pas au traumatisme, particulièrement 
dans sa portion cervicale. Le cordon cervical fut blessé par une balle 
chez un soldat de la guerre de sécession dont l'observation a été publiée 
par Gunshot. SeeligmuUer a rapporté l'histoire d'un officier prussien 
qui, pendant la guerre de 1870, eut le ganglion cervical inférieur 
atteint par une balle ayant pénétré par l'épaule. Le même auteur a 
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observé des signes de paralysie du sympathique chez un enfant qui 
avait eu la clavicule et Tomoplate fracturés pendant le travail de l'ac- 
couchement. Il en fut de même chez un homme blessé gravement à 
l'épaule par un convoi de chemin de fer. Le cordon cervical a même été 
coupé pendant des opérations chirurgicales. L'accident est arrivé à 
Trélat pendant qu'il enlevait une tumeur enchondromateuse du côté 
droit du cou. La simple ligature de la carotide peut, par elle-même, 
donner lieu à des symptômes paralytiques relevant du sympathique. 
Le fait s'est produit dans le service de Verneuil. Il est probable que la 
ligature agit de deux façons, en compromettant le plexus qui entoure 
l'artère, et en privant le sympathique de ses moyens d'alimentation 
sanguine. 

ft Le sympathique est beaucouj) plus fréquemment compromis dans 
son fonctionnement par des causes extrinsèques, surtout par des tumeurs 
avoisinantes. Gairdner a vu ce résultat se produire deux fois sous l'in- 
fluence d'un anévrysme de l'aorte thoracique. Panas a été témoin de la 
paralysie du sympathique cervical par le voisinage d'une tumeur sié- 
geant à la i)artie moyenne de la région cervicale gauche, et dont le 
volume ne dépassait pas celui d'un œuf de poule. Le même effet a été 
déterminé chez un malade de Ogie par une tumeur du côté droit du 
cou. Nicati Ta observé chez une femme de soixante ans, dont la thy- 
roïde était surtout développée à gauche; chez un homme de vingt-huit 
ans dont le lobe thyroïdien droit était hypertro[)hié, et chez une jeune 
lille de seize ans ayant un goitre du lobe droit. De même Eulenburg, 
chez une jeune lille tuberculeuse atteinte d'un goitre vasculaire, et 
chez un homme ayant un engorgement ganglioimaire du cou. Poiteau 
a pu réunir dix-neuf observations de maladies du sym|3athique cervical 
dues, les unes à des dilacérations accidentelles de ce nerf, les autres à 
(les tumeurs diverses. Parmi ces dernières on voit figurer deux anévrys- 
m(*s de l'aorte, deux abcès profonds du cou, deux cancers du cou, deux 
engorgements ganglionnaires, un enchondrôme de la parotide. Il est à 
remarquer que jmrmi tous les cas de tumeurs publiées juscju'ù présent 
on n'a constaté encore que quatre fois des troubles d'excitation du sym- 
pathique. Dans tous les autres faits il n'existe que des symptômes de 
paralysie. Enfin, les maladies de la moelle peuvent aussi retentir sur le 
ibnctionnement du sym[)athique, tout justement i)arceque dans le sys- 
tème vaso-moteur général, il se trouve engrené avec elle de la manière 
la plus intime 

» Dans un cas de cachexie cancéreuse, Rayer a rencontré une alté- 
ration profonde mais indéterminée de plusieurs des ganglions du sym- 
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pathiquc. Bérard a trouve sur un cadavre dont lliistoiro clinique est 
restée inconnue, le ganglion cervical suiK^rieur excessivement hyper- 
trophié. Autenrietli affirme que la i)ortion thoraci(|ue du sympathique 
s'enflamme souvent. » (Poincaré). 

Je relève aussi dans la thèse de Polailloiï, Paris 1865, Etude sur les 
ganglions nerveux périphériques, les faits suivants : Des éléments ana- 
tomiques étrangers aux ganglions peuvent se développer liétérotopi- 
quement au milieu de leur trame et constituer )K)ur la clinique des 
tumeurs cancéreuses. Toutefois les cancers ayant leur j)oint de départ 
dans les ganglions n'ont été que bien rarement observés. Dans Tataxie 
locomotrice Luys dit avoir rencontré une atrophie des ganglions rachi- 
diens avec une altération des globules (|ui avaient subi la dégénéres- 
cence dite régressive consistant (*n une [)roducti()n considérable de 
granulations graisst'uses dans leur cavité. On trouve dans les Archives 
de médecine, 3* scîrie, t. II, p. 340, l'extrait d'une ol)servation de 
tumeurs du ganglion cervical su|MTieur relatée dans les Archives de 
Mnlier (1838, n" 1). La tumeur était dure, homogène, lardacée : Texa- 
men microscopique n'en a pas été fait. Verneuil a communiqué à la 
SiK'iété de chirurgie, en 1864, une ol)servation de cancer ayant débuté 
par le ganglion cervical su[MTieur : Texamen histologique ne paraît pas 
en avoir été fait. Il existe plusieurs autres exemples de tumeurs can- 
céreuses des ganglions et entre autres du ganglion de Gasser, mais 
elles ne paraissent pas s'étn» dévelop[>ées primitivement dans les gan- 
glions; le ganglion n'était envahi que consécutivî'ment à titre de tissu 
vasculaire par un produit morbide voisin. Luschka (1854) trouva dans 
le ganglion de Gasser, des deux côtés, chez une femme très-àgée, une 
altération jiroduite par la pn'sence de nombreux corps amylacés entre 
les tubes nerveux et les cellules ganglionnaires. Viirhow (1861) a 
remarqué que certaines maladies de la nature des fièvres typhoïdes, 
produisent une sorte de pigmentation dans les cellules ganglionnaires 
du grand sympathique de la même manière que la vieillesse, et, dit-il, 
on [K)urrait considérer la pigmentation pathologicpie des ganglions du 
grand sym[)athique comme une es|)t*ce de scMiescence précoce de ces 
parties (Polaillon) . 

On doit aussi à Poiteau une thèse intéressante sur l(^s Lésions de la 
portion cervicale du grand sgmpathique (Poiteau, Thèse, Paris, 1869). 
il existe déjà dans la science, dit-il, un assez grand nombre d'exemples 
de lésions du grand sympathique. G'est dans la n%ion cervicale qu'on 
l'a vu le plus souvent intért^sst», soit par des blessures, soit surtout par 
des tumeurs développées dans le voisinage. Poiteau a rassemblé dix- 
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neuf observations de lésions du grand sympathique. Lune se rapporte 
à un soldat qui, dans la guerre de sécession d'Amérique, eut le grand 
symfwlhique blessé par .une balle. Mais presque toujours ce sont des 
tumeurs voisines qui compriment le cordon nerveux. Cette compression 
peut s'effectuer de différentes manières : !" par des anévrysmes, c'est 
le cas le plus commun. Sur les dix-neuf observations de Poiteau, dix 
fois la compression du nerf était due à des anévrjsmes dont neuf de 
l'aorte ou du tronc brachio-céphalique et un de la carotide : 2" par des 
tumeurs diverses ; 3" par le tissu inodulaire qui se produit |)endant la 
cicatrisation des plaies ; 4" enfin par des tibnîmes développés aux dé- 
pens des ganglions sympathiques et du tronc nerveux lui-même. 

Les exi)ériences faites par Claude Bernard chez les animaux sur la 
portion cervicale du grand sympathique, ont établi que la section du 
sympathique à ce niveau détermine les effets suivants, savoir : !" le 
rétrécissement de la pupille et la rougeur de la conjonctive : 2" l'apla- 
tissement de la cornée et la rétraction du globe oculaire dans le fond 
de l'orbite ; 3" le resserrement de l'ouverture palpébrale et le rétrécis- 
sement plus ou moins marqué de la narine et de la bouche du côté 
correspondant ; 4" Taugmentation constante et considérable des phéno- 
mènes de congestion et de caloriticationdans les parties corres|)ondantes 
à la distribution de ce nerf; 3" l'exagération de la sensibilité et la pro- 
duction de sueurs pmluses bornées au côté lésé. Au contraire, l'excita- 
tion j)ar l'électricité du bout céphalique du grand sympathique produit 
des effets inverses à ceux qui viennent d'être indiqués, c'est-à-dire dé- 
termine la dilatation de la pupille et le refroidissement des parties du 
côté corresjwndant à Texcitation. Les altérations cliniques du grand 
sympathique doivent nécessairement produire des effets analogues: 
on en trouve la démonstration dans le récit des observations (|ue rap- 
[)orte Poiteau. Voici en particulier ce qu'on observait chez le soldat 
américain blessé d'un coup de feu à la région du cou : la balle entrée 
à un |)ouce et demi derrière l'angle de la mâchoire inférieure du côté 
droit, était sortie à un demi-pouce en avant de l'angle de la mâchoire infé- 
rieure du c<)té gauche. La raucitéde la voix et des douleui*s lancinantes 
furent les premiers symptômes, mais ils diminuèrent graduellement. 
Deux mois après la blessure la pupille droite était très-petite, lagauclie 
plus grande et normale : l'œil droit paraissait un peu plus enfoncé et 
plus petit que le gauche ; la conjonctive droite était quelque peu rouge, 
la pupille un peu ovalaire : au grand jour la différence entre les deux 
pupilles était plus faible. La vue était affaiblie dans l'ieil dmit, il y 
avait un peu de myopie ; Texamen ophthalnologique ne montra rien 
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d'anormal. AussitAt que le malade faisait quelque effort, le dSlé droit 
de la face rougissait beaucoup tandis que la gauche restait pâle ; 
la séparation sur la ligne médiane était très-apparente au menton et 
aux lèvres. 

Centre ou région cilio-spinale. — En 18«51, Bubge et Waller recon- 
naissent que le tilet cervical du grand sympathique qui porte son 
action sur la pu()ille tire son origine d'une région de la moelle dési- 
gnée par eux, à cause de cela, sous le nom de région cilio-spinalc de la 
moelle, région comprise entre la dernière vertèbre cervicale et la sixième 
dorsale inclusivement. 

Chez un malade de Panas, atteint d'une tumeur sur la partie latérale 
gauche du cou, Texamen de Tœil faisait découvrir une série de symp- 
tômes témoignant d'une compression exercée sur le grand sympathique. 
C'était d'abord une rougeur très-vive de la conjonctive de l'œil gau- 
che différente de la conjonctivite par l'absence de toute sensation 
anormale, de toute sécrétion morbide et l'état absolument normal de 
Vautre œil. La pupille de l'œil gauche est de moitié plus resserrée que 
l'autre; l'ouverture palpébrale semble être devenue plus petite sans 
qu'il y ait bien nettement quelque chose de pareil du côté de la narine 
et de la bouche. L'oreille et toute la moitié gauche de la tète sont 
légèrement rouges, congestionnées et offrent une élévation de tempé- 
rature parfaitement sensible à la main et au thermomètre qui donne 
une différence de 2^ centigr. entre ce côté de la face et l'autre côté. 
Du côté congestionné le malade accuse des fourmillements et une aug- 
mentation de la sensibilité de la peau de la joue. Ces phénomènes, en 
révélant rcxtensioii delà tumeur jus(|u*au sympathique et par consé- 
quent ses limites profondes, furent pour M. Panas une occasion de dis- 
suader le malade d'une opération sanglante. Des symptômes analogues 
furent constatés dans les autres observations réunies par Poiteau. 
Deux observations de Gairdner mentioiment en particulier de la rou- 
geur et des sueurs bornées a un seul côlé de la face. 

Un homme de il ans était atteint d'un anévrysme de Turtère caro- 
tide gauche pour lequel le docteur Coates, de Salisbury, lia l'artère. La 
pupille, de l'œil gauche était notablement contractée et la vue affaiblie, 
iiuit jours après ro|)ération, la |>upille contractéf* avait repris à peu 
près son état naturel de dilatation et d'impressionnabilité. Il y a donc 
dans ce fait un exemple du rap|)ort existant entre la lésion du sym- 
pathique au cou par la pression d'un anévrysme et Taltération des 
fonctions de l'iris qui reprend son état naturel au fur et à mesure que 
l'anévrysme din^jnqe après l'oporqtion, soulageant ainsi le nerf d'une 
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pressicHi anormale CPoiteau;. Le retenllssement sur Firis peut se modi- 
fier avec la marche de la tumeur. C'est ainsi que l'on peut observer la 
dilatation d'abord, puis le resserrement de la pupille. Les effets varient 
alors selon que la compression est légère et ne fait qu'exalter les fonc- 
tions du nerf, ou que la tumeur ayant pris de l'accroissement la pres- 
sion devient plus énergique et abolit plus ou moins complètement les 
ffjnctions du nerf rPoiteau). 

Les symptômes qui se lient aux lésions du grand symfialhique peu- 
vent «"'tre [)Our la clinique Toc^casion de renseignements précieux. Poiteau 
a réuni sur ce point quelques bonnes indications pratiques. Ainsi les 
symptômes que nous venons d'indirpier peuvent aider au diagnostic 
s^>uvent diflicile entre ranévr>sme de Taorle et une affection du cœur. 
Gairdner et Williamson se s<jnt servis de ces signes [Mjur poser le dia- 
gnostic d'anévrjsmes de Taorte que rien ne permettait de distinguer 
d'une affection valvulaire du cœur. 

La dilatation de la pupille a servi au professeur Verneuil pour dia- 
gnostiquer un abcès profond du cou, bien (]u'il y eut une lluctuation 
bien nette et bien limitée et que l'abcès eut toutes les apparences d'un 
alxrès superficiel. Enfin, dans les tumeurs du cou, les signes de com- 
pression du grand sympathique peuvent servir à préciser exactement 
la profondeur de la lésion et à suivre graduellement l'envahissement 
morbide. C'est en s'appuyant sur cette considération que Panas put 
très-justement déconseiller à son malade une opération sanglante. 

Nous pouvons ajouter que dans la ligature des vaisseaux, et dans 
celle en particulier qui atteint la carotide, les troubles (|ui se produi- 
sent (lu côté de l'encéphale peuvent avoir deux origines, la lésion de 
Tartère qui supprime la circulation dans le département nerveux cor- 
res[)ondant, la lésion des filets sympathirpies annexés à l'artère et d où 
résulte la paralysie des vaisseaux cérébraux en rapport avec eux. 
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Nous avons dû nous préoccu|)er d un oitlre à suivre dans l'exposé 
des maladies du système ganglionnaire. L'histoire [>athologique du 
sympathique comprend à la fois Fexamen des entités morbides à la 
genèse desquelles il préside, el l'évolution d'un certain nombre de 
faits de détail qui s'accomi)lissenl, soit dans i'a|)|Kareil nerveux lui- 
même, soit dans les autres grands appareils de Téconomie. (^es phé- 
nomènes secondaires ne se prùlent point à être isolément discutés et 
ne méritent pas l'honneur d articles spéciaux ; mais il est intéressant 
pour la clinique, de les considérer en sous ordre el d'en faire un ex- 
posé rapide à titre d(^ faits particuliers se détachant sur le fond géné- 
ral. Nous ferons donc deux parts dans ce ({ue nous avons à dire sur 
la pathologie du grand sympathique. Dans la première nous présente- 
rons l'esquisse de ses diverses manifestations morbides dans les divers 
appareils de récx>nomie. La recherche de ces manifestations de détail 
sera surtout une étude de physiologie pathologique. 

Dans la seconde nous envisagerons les entités morbides, el nous 
étudierons en suivant leur évolution com|)lète, les différentes maladies 
dont il nous parait certain que le grand sympathique gouverne la 
pathogénie. A ce point de vue d'ailleurs nous serons conduit à de 
nouvelles divisions. Le vaste domaine où se meut le grand sympa- 
thique permet de lui considérer plusieurs portions. Nous passerons 
d'abord en revue I ® les troubles (jui émanent surtout de son expansion 
péripliériqiie. Cette étude sera le complément de ce que nous avons 
dit déjà sur les déviations de ra)>p«)reii vaso-moteur. Nous examine- 
rons ensuite successivement les alTections qui se rattachent aux diver- 
ses portions de la chaîne gîuiglionnaire et cjui concernent : â'* le sympih 
thique cérébral ; 3° le sympathique cervical ; 4® Je sympathique thoraci- 
que; 5® le sympathique abdomiiuil ; 6^ celles enfin qui paraissent mettre 
en cause k sympathique général, c'est-à-dire l'ensemble ou une grande 
partie du sympathique. 

Ces divisions, sans doute, ne sont pas absolues et prêtent à la cri- 
tique, mais elles sont d'accord avec l'esprit de méthode et aident a la 
clarté du sujet. 
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Des considérations générales sur la fièvre et l'étude de la fièvre 
intermittente viendront à la fin de cette dernière division ; ce sera 
une transition naturelle à la grande classe des fièvres qui composera 
le chapitre suivant dans nos Éléments de médecine clinique. 



» # 



PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE GENERALE 

ou ESQUISSE PATHOLOGIQUE DU SYMPATHIQUE DANS LES DIVERS APPAREILS 



l« APPAREIL NERVEUX 



Vulpian se demande quel peut être le rôle du sympathique et des 
vaso-moteurs sur la production des inflammations cérébrales ou mé- 
ningées ; il rapporte à ce sujet que le docteur Goujon a vu chez un 
lapin la section des deux cordons cervicaux du sympathique provoquer 
une méningite cérébro-spinale. Il est assez légitime de conclure sur 
ce point des animaux à Thomme, et il est permis de présumer jusqu'à 
démonstration plus complète^ que les filets ganglionnaires chargés 
d'innerver le système circulatoire encéphalique ne sont pas sans action 
sur les phlegmasies cérébrales ou méningées en favorisant la stase ou 
l'activité sanguine dans ces parties. 

Les vaisseaux de la moelle, comme ceux du cerveau, reçoivent des 
nerfs vaso-moteurs, et subissent comme eux, les variations de calibre et 
conséquemment d'activité sanguine que détermine l'inégalité de l'ac- 
tion vaso-motrice. Dans la moelle comme ailleurs, les phénomènes vaso- 
moteurs peuvent se produire directement ou par action réflexe. Dans 
l'un et l'autre cas, ils peuvent servir à expliquer le mode de production 
des paralysies dites réflexes (Vulpian), c'est-à-dire sans altération de 
substance appréciable du côté de la moelle épinière. Ces paralysies 
succèdent à l'affection d'un organe plus ou moins éloigné: Les nerfs 
émanés de cet organe transmettent aux ganglions sympathiques avec 
lesquels ils sont en rapport, l'irritation qui rayonne du foyer malade, 
et de ces ganglions l'irritation s'étend aux nerfs de la région médul- 
laire correspondante pour déterminer ainsi la constriction ou la dite- 
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tation réflexe des vaisseaux. Il faut reconnaître cependant que la genèse 
de ces paralysies dites réflexes est encore bien obscure. 

Certaines affections convulsives ont été aussi expliquées par un 
trouble fonctionnel vaso-moteur du centre nerveux bulbo-spinal, ainsi 
la tétanie, la crampe des écrivains, le tétanos. La congestion des cen- 
tres nerveux qui se manifeste dans le tétanos se rencontre dans d'autres 
maladies, l'hydrophobie rabique par exemple (Vulpian). 

Parmi les maladies organiques du système nerveux, il en est une, 
la paralysie générale qui parait avoir des rapports spéciaux avec le 
grand sympathique. 

Ce qui constitue le fond symptomatique de la paralysie générale ce 
sont les troubles intellectuels, psychiques et de l'équilibre muscu- 
laire comme c'est dans les divers organes de l'encéphale — et aussi 
de là moelle — que se produisent surtout les altérations anatomiques 
propres à la maladie. La description de la paralysie générale appar- 
tient donc principalement à l'histoire des affections du cerveau ; mais 
le grand sympathique ne reste pas indemne et l'importance clinique 
que mérite ce département nerveux nous conduit d'autant plus à 
mettre en relief ses désordres qu'ils sont plus communément jusqu'ici 
passés sous silence. C'est encore surtout Poincaré qui relève la par- 
ticipation du sympathique dans la paralysie générale. 

Il a constaté cette participation dans des recherches nécropsiques 
communes avec le docteur Bonnet chargé de l'un des services de 
Maréville. 11 mentionne rapidement la congestion du début, l'étal 
graisseux des cellules, la présence dans les parois vasculaires et dans 
les manchons lymphatiques d'amas de pigment et de cristaux d'hé- 
matoïdine plus ou moins mélangés à de nombreux globules de 
graisse : 

c Mais, dit-il, nous avons trouvé du côté du grand sympathique 
des altérations non signalées antérieurement, et qui nous ont paru 
plus avancées que celles de l'encéphale lui-même. Tous les anneaux 
de la chaîne ganglionnaire sans exception, présentent à un faible gros- 
sissement une multitude de petites taches de rouille d'un brun foncé; 
à un plus fort grossissement on rcix^nnait que ces taches sont ducs à 
la pigmentation anormale des cellules. Elle est toujours beaucoup plus 
prononcée dans la région cervicale que dans toutes les autres. » 

Le processus pathologique, dans la paralysie générale, est donc sur- 
tout remarquable par son extension à tout le département du sys- 
tème nerveux. (V. l'art. Paralysie générale dans le$ maladies de Tap- 
pareil nerveux de relation.) 
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L'auteur continue : « Je crois que très-souvent les phénomènes 
morbides s'enchaînent de la manière suivante : Le sympathique est 
atteint le premier, ce que semble indiquer Tctat plus avancé de ses 
lésions. Comme la région cervicale, où l'altération paraît portée à son 
maximum, préside à l'innervation vaso-motrice de toute la tcte, il en 
résulte d'abord pendant la période irritative, une contraction spasmo- 
dique des vaisseaux de cette extrémité, c'est-à-dire une congestion 
active ; puis plus tard, lorsque le fonctionnement des ganglions cer- 
vicaux se trouve enrayé ou supprimé, une paralysie de ces mêmes 
vaisseaux, et par suite une congestion passive. Sous l'influence de ces 
conditions de vascularisation, l'encéphale s'altère à son tour. Dans le 
premier moment, les cellules corticales se trouvent être surexcitées. 
De là, le délire ambitieux. Il en est de même des cellules du cervelet et 
de la protubérance; de là, l'exaltation des forces musculaires. Plus tard 
les cellules s'étant trouvées surmenées, éprouvent la dégénérescence 
graisseuse, et la démence remplace le délire, la paralysie l'exubérance 
des forces musculaires. Le paralysé général serait une expérience na- 
turelle correspondant à celle que Claude Bernard créait artificielle- 
ment par la section du sympathique cervical, avec cette différence tou- 
tefois qu'au lieu d'une simple paralysie, il y aurait un état d'irritation 
des ganglions prédisposant aux processus inflammatoires. Il existe en 
effet une analogie des plus frappantes entre ce qui se passe chez les 
animaux en expérience et chez les paralysés généraux. Ceux-ci ont le 
visage congestionné ; la température de leur tôte est plus élevée ; 
leurs yeux sont injectés cl larmoyants ; ils sont même plus saillants ; ils 
ont surtout la même expression que chez les opérés ; ils offrent aussi 
les mêmes modifications pupillaires. Comme chez les animaux, on 
trouve à l'autopsie le cuir chevelu et les méninges gorgés de sang. Us 
ont des bosses sanguines dans l'épaisseur du pavillon de loreille. 
L'envahissement des autres régions du sympathique explique d'autre 
part quelques-uns des troubles nutritifs que présentent les paralysés ; 
l'hypersécrétion de tous les sucs digestifs et par suite la rapidité de la 
digestion et l'abondance des selles ; l'épaississcment de la muqueuse 
intestinale, les congestions passives du poumon, les irrégularités des 
battements du cœur, les troubles de la sécrétion urinaire. Comment 
maintenant le sympathique devient-il malade le premier ? C'est ce que 
je ne peux dire. Il est à remarquer toutefois qu'une des causes les 
plus fréquentes de la paralysie générale est l'alcoolisme. Or, l'alcool se 
répand partout avec la masse sanguine, aussi bien sur le sympa- 
thique que dans l'encéphale. Il y a même pour lui une influence anti- 
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cipée. C'est lui qui anime les viscères qui reçoivent directement l'al- 
cool du dehors, qui l'absorbent après l'avoir conservé un certain temps 
comme contenu. Cet alcool titille les expansions nerveuses du sympa- 
thique et peut déjà retentir sur ses ganglions. C'est ainsi que peuvent 
agir aussi les excès de table, la cuisine excitante. 

c La même explication pourrait s'appliquer à l'influence incontes- 
table des excitations désordonnées des vésicules séminales, des ovaires 
et de l'utérus. • (Poincaré, Le système nerveux central^ t. II, p. 362). 

L'influence du grand sympathique sur la caloritication nous conduit 
à dire un mot des troubles hémi-thermiques qui ont été signalés par 
le professeur Henrot, dans la méningite. 

Il s'agit d'un malade de vingt ans, atteint d'abord de pleurésie 
double, puis de méningite. Pendant la durée de cette maladie, il a 
présenté d'abord des phénomènes d'hémi-parésie et d'hémi-hypo- 
thermie du côté gauche sans troubles de la sensibilité, puis après 
l'apparition des phénomènes cérébraux, on constata, au contraire, 
une élévation de température plus marquée à gauche qu'à droite 
avec une diiïérence de 2 degrés 2 dixièmes ; à l'autopsie on trouva 
les lésions de la méningite tuberculeuse. L'auteur rappelle que l'exis- 
tence des troubles thermiques localisés a été notée : par Broca, au 
front, pendant l'activité cérébrale ; par Peter dans les points corres- 
respondants aux poussées congestives d'une partie du poumon atteint 
de tuberculose ; par Billroth, qui a noté chez un individu ayant la 
moitié du corps brûlé, une température de 33® dans l'aisselle corres- 
pondante, par Dein nrquay dans les anévrysmes ; par Vulpian dans un 
cas de rhumatisme. Au sujet de son observation l'auteur se demande 
s'il n'y aurait pas dans le cerveau des centres thermiques^ comme il y a 
des centres moteurs. (Jj' Union tnéd, 13 mai 1879, p. 787). 

D'autres observateurs. Routier (thèse inaug.), Axenfeld, Dunglison, 
cité par Brown-Sequard, avaient déjà signalé aussi l'augmentation de 
clialeur que présentent fréquemment les membres paralysés dans les 
hémiplégies de cause cérébrale. Charcot et Yulpian ont pareillement 
appelé l'attention sur les modiflcations de circulation dans les membres 
du côté paralysé chez les hémiplégiques, sous l'influence de la partici- 
pation des vaso-moteurs de la région. Folet a aussi étudié la tempéra- 
ture des parties paralysées (Gaz. hebdomadaire, 1867). Ce qui n'a pas 
été précisé, c'est la question de savoir s'il s'agit d'une paralysie vaso- 
motrice ou d'une excitation des nerfs vaso-dilatateurs (Vulpian). 

Le cauchemar est encore pour Lobstein une expression de la souf- 
france du sympathique. L^observation d'un poids dans la région pré- 
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cordiale, la respiration courte, laborieuse, entrecoupée de soupirs, les 
hallucinations des sens, les palpitations de cœur, les frayeurs sans 
cause, les sueurs qui accompagnent cet état, indiquent selon lui un 
trouble momentané du plexus solaire qui, par le moyen du nerf vague, 
transmet au cerveau les impressions déréglées, comme il agit sur 
les vaisseaux capillaires et excite la masse du sang. (Ouvrage cité, 
p. 131.) 

Lobstein regarde encore l'hystérie comme une affection du sympa- 
thique. Les malades, dit-il, souffrent de spasmes qui, ayant pris nais- 
sance dans l'abdomen, se propagent vers la poitrine en déterminant le 
resserrement du larrynx et la dyspnée. En même temps, douleurs vives 
qui occupent une partie ou la totalité de la tête et cèdent quelquefois 
tout-à-coup, après l'émission de quelques gaz ou l'administration de 
quelques gouttes de laudanum. Une partie des troubles naissent du 
plexus hypogastrique pour envahir ensuite les divisions du plexus 
solaire, celles des plexus pulmonaires et cardiaques, les nerfs du pha- 
rynx et enfin parfois ceux du larynx. — On peut dire sans doute qu'un 
grand nombre des manifestations symptomatiques de l'hystérie se 
déroulent dans le domaine ganghonnaire. Mais elle n'a de ce côté qu'une 
expression de rayonnement. Il ne nous paraît pas que Ton y doive cher- 
cher la cause première et son véritable point de départ. Nous renvoyons 
d'ailleurs à l'article spécial qui concerne l'hystérie. (V. Syst. nerveux 
de relation.) 

Enfin on commence à accuser le sympathique de jouer un rôle dans 
l'épilepsie par le centre vaso-moteur bulbaire. La question est posée 
plus que résolue. 
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2« APPAREIL CIRCULATOIRE 

La diminution de pression qui survient dans les grosses artères a la 
suite de la dilatation des réseaux périphériques lorsqu'un département 
vaso-moteur vient à être frappé d'inertie se fait sentir au cœur qui 
ralentit ses pulsations. Il est un nerf sensible, rameau fourni par le 
vague, qui semble avoir pour usage de régler les effets vaso-moteurs 
des parties périphériques, suivant que la pression augmente ou diminue 
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dans les gros vaisseaux, c'est le nerf dépresseur du cœur ou nerf de 
Cyon dont les rameaux terminaux se trouvent dans le cœur (Legros). 

Les impressions morales, comme celles de la sensibilité physique 
générale, déterminent des actions réflexes qui modifient la circulation 
périphérique. C'est ainsi que Ton voit la pâleur ou la rougeur subites 
colorer diversement le visage à propos des émotions que font naitre 
la joie, la surprise, la crainte, le sentiment de la pudeur, etc., et 
manifester d'autant [rfus vivement leur action que le sujet est plus 
jeune, plus sensible et qu'il a moins appris de l'habitude ou puisé 
dans sa propre nature le moyen de déguiser ou de surmonter ses im- 
pressions. Mais la volonté capable de modérer parfois Teffet qui se 
produit est impuissante à le faire naitre. Elle est nulle sur les fonc- 
tions vaso-motrices et ne peut produire ni la pâleur ni la rougeur 
volontaires. 

Toutefois, il serait inexact de dire que les seuls vaso-moteurs inter- 
viennent pour déterminer l'afflux sanguin par leur paralysie, ou une 
diminution de circulation par la tonicité vasculaire consécutive à 
leur activité (Legros, p. 74). Il ne faut pas oublier que les vais- 
seaux élastiques et musculaires ont une action qui leur est propre et 
qu'au point de vue anatomique et physiologique ils se rapprochent 
des autres tubes organiques pourvus de libres lisses. Or, on observe 
dans ces tubes une double contraction, l'une spasmodique qui diminue 
le calibre dans toute la longueur et retarde la progression des liquides 
contenus, l'autre, contraction vermiculaire qui facilite au contraire 
leur marche (Legi\)s). Ce sont là des contractions autonomes que la 
nature prévoyante a placées en face de celles qui sont sollicitées par une 
autre puissance pour la suppléer si elle vient à défaillir. Ce mouvement 
péristaltique naturel a même pour effet de régulariser la circulation 
périphérique par le concours des nerfs de sensibilité générale. Il l'ac^ 
tive ou la ralentit selon les circonstances. Il représente, à vrai dire, 
l'action physiologique des vaisseaux. La dilatation paralytique ou le 
spasme artériel amenés par la vivacité de l'action vaso-motrice, tou- 
chent au phénomène pathologique et prennent tout-à-fait ce caractère 
s'ils dépassent une faible mesure. La congestion passagère qui se pro- 
duit subsidiairement dans la névralgie peut tenir soit à une lésion des 
filets sympathiques contenus dans le tronc nerveux, soit à une action 
réflexe semblable u celle qu'on obtient en galvanisant le bout central 
d'un nerf sensible. Les congestions permanentes ont pour cause une 
lésion durable des centres vaso-moteurs, des ganglions ou des filets 
sympathiques; tel est le goitre exophthalmique (Legros). 
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Des lésions de cet ordre ont été plusieurs fois constatées dans ies 
autopsies. Le professeur Jaccoud, enlr* autres, en a signalé un certain 
nombre. Régis par une lésion et devenus par conséquent durables, les 
phénomènes congestifs prennent alors de véritables proportions patho- 
logiques. On voit chez des femmes nerveuses mais jeunes, se faire des 
sphacèles des mains, des pieds, du nez produits par l'arrêt brusque 
de la circulation capillaire (Legros), sans obstacle de la circulation 
artérielle. L'asphyxie locale, caractérisée par la teinte bleuâtre et le 
refroidissement de la partie atteinte, se montre donc avant la gangrène 
qui est le phénomène ultime. 

Les vaisseaux peuvent donc non -seulement ralentir ou accélérer le 
cours du sang, mais l'arrêter complètement et par une sorte de tétanos 
supprimer le bénéfice de l'impulsion cardiaque pour le réseau capil- 
laire. Le processus inflammatoire est donc en réalité sous la dépen- 
dance des vaso-moteurs. Beaucoup de physiologistes pensent aujour- 
d'hui que la fièvre, abstraction faite- de la cause occasionnelle, est une 
paralysie de la totahlé de ce réseau nerveux (Legros). Onimus et 
Legros ont utilisé Téleclricité pour combattre certaines affections graves 
de ce système. Plusieurs substances médicamenteuses paraissent agir 
sur les centres vaso-moteurs. Les unes sont excitantes comme l'acide 
arsénieux, le quinquina, la strychnine^ la brucine ; d'autres paraly- 
santes, l'opium, la fève de Calabar (Legros). 

Vulpian a consigné sur le même sujet d'intéressantes observations : 
Le tracé vasculaire rouge ou pâle qui se produit à la suite d'une exci- 
tation mécanique de la peau avec l'ongle ou une pointe mousse, est 
un fait d'action vaso-motrice déréglée. On la voit se produire dans 
les diverses affections qui entraînent une dépression considérable du 
système cérébro-spinal. On l'a considérée comme ayant une valeur 
diagnostique spéciale; on Ta nommée raie méningitique. On sait main- 
tenant qu'elle se montre dans d'autres étals morbides, la lièvre 
typhoïde par exemple, aussi bien que dans la méningite. La traînée 
rouge indique que l'action vasculaire est diminuée, la paroi mus- 
culaire affaiblie. La traînée pâle indique au contraire que l'excitabilité 
artérielle est augmentée jusqu'à l'effacement du calibre. Dans le 
premier cas, la traînée rouge annonce l'affaiblissement plus ou moins 
prononcé de l'activité des parties centrales de l'appareil nerveux 
vaso-moteur. La stimulation qui constitue le tonus vasculaire est 
devenue moins énergique et les parois vasculaires cèdent aux excita- 
tions réflexes vaso-dilatatrices provoquées par l'irritation cutanée. 

L'influence vaso-motrice est en rapport aussi avec certaines sortes 
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d'hémorrhagies, les hémorrhagies secondaires par exemple. A la suite 
d'une blessure, d'une opération, l'excitation des filets nerveux arté- 
riels amène d'abord le resserrement du vaisseau, mais si Teffet cons- 
trictif n'est pas durable, si le vaisseau reprend son calibre avant 
que le sang soit coagulé dans son intérieur ou qu'une compres- 
sion méthodique soit exercée sur la surface vive, on voit se produire 
des hémorrhagies secondaires plus ou moins persistantes et incom- 
modes. • 

L'action du froid sur la coloration et la température des extrémités 
est une influence du même ordre. Le trouble de l'innervation vaso- 
motrice et des phénomènes de circulation sanguine qui s'y rattachent 
a deux effets : tantôt constriction des artérioles avec phénomènes de 
stase capillaire et veineuse qui entraînent la coloration violacée des 
parties ; tantôt contraction énergique et généralisée qui entraîne l'état 
exsangue et blanchâtre des téguments (Vulpian). 

Li'expérimentation a fourni la preuve du rôle que la clinique est en 
droit d'attribuer au grand sympathique dans les phénomènes de vas- 
cularisation morbide et d'inflammation. Ainsi, il y a lieu d^admettre 
que les vaso-moteurs du poumon sont fournis directement au plexus 
pulmonaire par les ganglions thoraciques correspondants ; or. la sec- 
tion du cordon thoracique entraîne une vascularisation plus grande du 
poumon et de la plèvre du côté correspondant. Bernard a même observé 
une fois une pleurésie dans cette circonstance (Poincaré). 

Les excitations de la peau ont sur l'appareil vaso-moteur un reten- 
tissement qui entraîne celui-ci à modifier la circulation et la calorifi- 
cation d'une façon profltable à la thérapeutique. C'est le secret de 
l'hydrothérapie. Dans sa thèse de concours pour l'agrégation, Paris, 
1878, le docteur Joffroy s'exprime comme il suit (Influence des exci- 
tations cutanées sur la circulation et la calorification) : 

f La découverte des nerfs vaso-moteurs a permis de donner une 
explication physiologique et rationnelle, sinon complètement satisfai- 
sante, d'un grand nombre de phénomènes, soit normaux, soit patho- 
logiques, soit thérapeutiques jusque-là rattachés à de mystérieuses 
sympathies. Quelle que soit leur nature, mécanique, physique, chimi- 
que, les excitations cutanées déterminent, par acte réflexe, soit dans 
le point excité, soit à distance, par l'intermédiaire du système ner- 
veux vaso-moteur, des modifications vasculaires qui se traduisent par 
la contraction et la dilatation successives des vaisseaux, donnant nais- 
sance à des changements dans la circulation du sang et la calorifica- 
tion susceptibles d'entraîner des phénomènes physiologiques morbides 

4 
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OU thérapeutiques. La source type de ces influences est Thydrothé- 
rapie dont les effets sont si multiples. » 

Les maladies organiques du cœur développent quelquefois un réflexe 
ganglionnaire du côté de Testomac. On rencontre des malades jeunes, 
robustes, qui accusent des troubles gastriques notables. Ils ont par 
intervalles, de l'inappétence, des nausées, des vomissements de nature 
diverse. Rien dans leur apparence, dans leurs antécédents n'explique 
cette manifestation morbide. Si on les ausculte, on découvre une lésion 
organique du cœur, rétrécissement aortique, insuflisance mitrale, etc. 
Cette lésion permet alors de comprendre les premiers phénomènes. 
Que se passe-t-il, en elTet? L'excitation née de la lésion cardiaque suit 
In voie centripète du pneumo-gasirique ; du bulbe elle se réfléchit par 
les fllets ganglionnaires et les agents vaso-moteurs sur le ventricule 
à qui elle transmet un stimulus insolite ; d'où les troubles fonctionnels 
qui se produisent ensuite dans l'action de l'estomac. 

Vulpian observe que les vaisseaux propres du cœur, c'est-à-dire 
les ramiflcations des artères coronaires et les racines de la veine 
coronaire doivent recevoir des flbres vaso-motrices provenant du 
plexus cardiaque et du ganglion de Remak. Ces flbres doivent donc 
influencer la circulation propre du cœur ; mais, dit-il, on ne sait rien 
de positif quant à leur action cardiaque. 
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3* APPAREIL RESPIUATOUIE 

On n'a pas encore déterminé d'une • manière précise le rôle que 
joue l'innenation vaso-motrice dans la circulation du poumon. Toute- 
fois, on sait que la section des pneumo-gastriques amène des engoue- 
ments pulmonaires et même des pneumonies lobulaires ou lobaires ; 
mais, dit Vulpian, comment conclure avec certitude que ces conges- 
tions, que ces pneumonies, qui ofTrcnt d'ordinaire le caractère des 
inflammations catharrales des poumons, dérivent de la section de fibres 
vaso-motrices contenues dans les nerfs pneumo-gastriques et destinés 
aux poumons? Cependant, il est probable que le système nerveux a 
une influence vaso-motrice sur les jKiumons, puisque Brown-Séquard 
a démontré (|ue les lésions expérimentales de l'isthme de l'encéphale 
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peuvent déterminer de l'emphysème de ces organes et des foyers 
d'apoplexie pulmonaire (Vulpian). 

Dans les Archives générales de médecine, avril 1879, A. Mathieu a 
fait connaître divers détails extraits d'un travail de Seeltriguller, inti- 
tulé : Contribution à Véhide du grand sympathique {Zur Kenniss der 
affectionen des sympathicus — Schmidt's Jarbuch, 1878). De ces 
détails nous extrayons un fait qui paraît se rapporter à l'action du 
sympathique sur les fonctions respiratoires. Dans un cas d'eczéma 
diffus observé parle docteur G. Marcacci {YImparziale, 1878, 31 jan- 
vier), chez un homme de 70 ans, le suintement s'était montré d'abord 
sur le cuir chevelu, puis bientôt s'était généralisé. Point de fièvre ni 
de trouble des grandes fonctions. L'eczéma céda et fut remplacé par 
une sécrétion bronchique très-considérable et le malade succomba à 
une congestion des poumons. Outre une hépatisation du poumon droit 
on constata de l'injection vasculaire de la moelle et du pont de Varole. 
Les ganglions cervicaux et le ganglion semi-lunaire présentaient une 
mjection visible à l'œil nu, plus appréciable encore au microscope. 
Celui-ci montrait aussi de nombreux noyaux qui ox)mprimaient les 
cellules, et dans les espaces intercellulaires il existait un dépôt très- 
riche de pigment formé de granulations rouillées. C'était pour Mar- 
cacci la trace d'une inflammation des ganglions du grand sympa- 
thique. 

Lobstein considère aussi que la toux quœ dicitur ferina seu convul- 
siva, parait avoir son origine dans les plexus cœliaques bien qu'elle 
mette en cause l'appareil pulmonaire. Cette origine est indiquée par le 
vomissement assez fréquent en pareil cas, par le chatouillement au creux 
de l'estomac qui précède la toux. L'action viciée des nerfs vagues et des 
plexus épigastriques relentit dans la sphère cérébrale pour rayonner 
secondairemennt vers l'appareil respiratoire. 
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4* APPAIUSIL DIGESTIF 



On sait que la surface interne de l'estomac renferme un nombre 
immense de glandules qui sont en rapport avec des vaisseaux et des 
nerfs nombreux. L'appareil nerveux gastrique est surtout remarquable 
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et compliqué. Les nerfs de l'estomac, les uns de source ganglionnaire, 
les autres d'origine cérébro-spinale, sont destinés soit à la tunique char- 
nue, soit aux glandules, soitauxvaisseaux. Les nerfs propresaux vaisseaux 
sont les vaso-moteurs, lesquels rentrent surtout dans notre sujet. A côté 
de ces différentes espèces de nerfs, l'estomac présente une disposition 
nerveuse spéciale. Le tissu sous-muqueux et la tunique charnue de cet 
organe renferment deux riches plexus nerveux parsemés de nombreux 
ganglions et éléments ganglionnaires (Plexus de Meissner et Plexus 
d'Auerbach), que doivent traverser les excitations directes des nerfs 
vagues, des splanchniques, avant d'arriver à la membrane muqueuse 
gastrique (Vulpian). L'influence réflexe se fait sentir sur les phéno- 
mènes vasculaires comme sur les actes nerveux. Et Vulpian dit à ce 
propos : Les centres nerveux situés en dehors de l'estomac, les gan- 
glions du plexus solaire, ceux du grand sympathique thoracique, l'axe 
cérébro-spinal jouent-ils un rôle habituel dans la détermination de ces 
effets? Les plexus nerveux contenus dans la paroi de l'estomac peu- 
vent suffire comme centre de ces actions réflexes. D'autres faits mon- 
trent que le centre nerveux cérébro-spinal peut exercer une influence 
puissante sur les vaisseaux de la muqueuse de Testomac. On sait que 
les lésions de l'encéphale peuvent déterminer des modifications remar- 
quables dans la circulation de cette membrane. (Leçons sur l'appareil 
vaso-moteur, t. I, p. 445.) 

D'après Schiff, que cite Vulpian, ce serait Kamerer qui aurait le 
premier mentionné des altérations de ce genre coïncidant avec des 
lésions de l'encéphale. Il aurait décrit une forme particulière de 
ramollissement se produisant dans ces circonstances et aurait proposé 
de la désigner sous le nom de gastromalacie rouge suite iVaffections de 
la base du cerveau. Expérimentalement, on observe aussi, dit Vulpian, 
sur la muqueuse de l'estomac des ecchymoses déterminées par les sec- 
tions cx)mplètes ou incomplètes, les piqûres, etc., d'une des couches 
optiques, ou de l'un des pédoncules cérébraux, et il attribue ce phé- 
nomène à une stase sanguine produite dans cette muqueuse par la 
constriction des artérioles. Ce vice de circulation modifie les conditions 
habituelles de la nutrition dans les points altérés. L'épithelium et les 
autres tissus sur ces points n'ont plus la même résistance à l'.action du 
suc gastrique. Ils sont attaqués par ce liquide, et il se fait une véri- 
table auto-digestion de la muqueuse. 

C'est ainsi qu'on peut expliquer par les données de la physiologie 
Tétiologie de l'ulcère simple de l'estomac. Cette interprétation, déjà 
mise en avant autrefois par Carswell {Dissolution chimique ou diges- 
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tkm des parois de l'estomac après la mort. Journal hebdomadaire de 
médecine, 1830), a été reprise par Virchow. Vulpian dit à ce sujet: 
dans beaucoup de cas la perte de substance doit donc son origine à 
des troubles dans la circulation des parois de i'estoniac ; ces troubles 
résultent soit d'altérations vasculaires, de scléro-athéromasies des 
parois artérielles, avec épaississement des parois, soit de thrombose, 
soit d'obstructions des capillaires ou des artères par des parcelles ou 
des blocs emboliques ayant pour point de départ des lésions diverses 
du cœur ou des gros vaisseaux. La membrane muqueuse, dans les 
points privés de circulation, ne peut plus résister à Faction digestive 
du suc gastrique et il se fait ainsi une ulcération qui devient de plus en 
plus profonde. Chez Thomme, continue Vulpian, on ne parait pas encore 
avoir signalé des cas d'ulcérations de l'estomac paraissant se rattacher 
à des lésions encéphaliques ; on en rencontrera sans doute car ce que 
l'expérimentation détermine chez des animaux doit pouvoir se produire 
aussi chez l'homme. Mais souvent, ajoute-t-il, on a constaté dans des 
cas d'apoplexie, des lésions de l'estomac consistant en un pointillé hé- 
morrhagique plus ou moins étendu, en des pla(|ues ecchymtoliques occu- 
pant le plus souvent le grand cul-de-sac de l'organe. Ces lésions se 
rencontrent dans des cas d'altérations des pédoncules cérébraux ou 
des couches optiques, à la suite d'hémorrhagies diverses de l'encéphale, 
méningées ou parenchymoteuses, dans des cas de ramollissement ou 
même d'ischémie artérielle du cerveau (Vulpian). 

Le plexus coronaire stomachique gouverne les actes vaso-moteurs 
qui se passent dans les parois stomacales ; on comprend alors que, 
intéressé dans la migraine, il cesse de présider régulièrement aux 
sécrétions naturelles, aux actes mécaniques et chimiques de la diges- 
tion et qu*il joue par conséquent un nMe important dans cette bizarre 
et cruelle névrose. Le nerf vague peut lui-même compliquer la patho- 
logie de ce plexus. C'est ainsi que certaines impressions gagnent Ten- 
céphale par les fibres sensitives du vague et se réfléchissent sur les 
fibres motrices du même nerf, el (|u'une douleur vive dévelopjwe en un 
point quelconque ou une émotion morale peuvent déterminer des 
mouvements intempestifs de l'estomac et par suite troubler la diges- 
tion (Poincaré). 

Le plexus mésentérique supérieur est ca^mble de déterminer des 
modifications vaso-motrices analogues suivies des mêmes troubles 
dans les actes sécrétoires et moteurs de l'intestin grêle auquel il se 
distribue. 

Le plexus mésentérique inférieur préside à tous les actes nerveux 
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que nécessite le fonctionnement du gros inteslin. C'est lui qui réalise 
dune manière directe les modifications vaso-motrices, les mouvemen's 
et les phénomènes de sensibilité dont cette portion de l'appareil diges- 
tif peut être le siège (Poincaré), et naturellement la clinique doit tra- 
duire à sa façon les troubles de son action physiologique. 

L'intestin, comme Testomac, reçoit un grand nombre de rameaux 
nerveux qui lui viennent du vague, des nerfs s[)lanchni(|ues (sympa- 
thiques), de la moelle lombaire ; de ces rameaux naissent différents 
ordres de fibres destinées à la couche musculeuse, aux glandes, aux 
vaisseaux de l'intestin. « (]es libres, dit Vulpian, entrent en rapport 
avant leur terminaison avec une scTie de plexus ; les uns intrà-intes- 
linaux, comme le plexus de Meissner qui se trouve dans la couche 
sous-muqueuse, et le plexus d'Auerbach situé entre les deux couches 
musculaires, les autres en dehors de I intestin, plexus solaires avec 
leurs ganghons. » F3'une part, ils gouvernent les actes de la vie végé- 
tative de f intestin et continuent d'autre pari de communiquer média- 
tement avec les centres crâniens dont ils rellètent les impressions. Ainsi 
les lésions de f isthme de fencéphale produisent expérimentalement 
une congestion intense ou même une hémorrhagie de l'intestin. 
(Vulpian). 

Les nerfs vaso-moteurs, en facilitant ou restreignant fabord des 
matériaux d'élaboration vers la muqueuse intestinale, ont certainement 
une influence notable sur les phénomènes qui s'accomplissent dans la 
muqueuse de fintestin et en particulier sur la sécrétion du mucus et 
des fluides intestinaux. lisent donc un rôle dans la digesti;)n intesti- 
nale, dans la diarrhée. Vulpian fournil sur leur intervention à ce der- 
nier point de vue quelques développements utiles à faire connaître : 

« La diarrhée due à l'influence du froid est aussi le résultat d'une 
action réflexe. L'impression initiale est faite sur la peau. Les plexus 
ganglionnaires abdominaux et intestinaux sont excités d'une façon 
réflexe par une stimulation réflexe provenant de la moelle épinière et 
l'activité de la membrane muqueuse intestinale s'exagère eii même 
temps que sans doute les Vaisseaux se dilatent. La stimulation réflexe 
frappe-t-elle direclement sur les ganglions nerveux sympathiques en 
relation avec les libres nerveuses de l'intestin ? ou bien agit- elle 
d'abord sur la membrane muqueuse intestinale, en y produisant un état 
d'irritation, lequel deviendrait le point de départ d'une nouvelle série 
d'actes réflexes sécrétoires et vaso-moteurs s'effectuant |)ar la média- 
tion des ganglions des plexus de Meissner et d'Auerbach, de ceux du 
plexus solaire et des ganglions d'où naissent les nerfs s|)lanchniques? 
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c C'est une question que nous ne faisons que poser sans pouvoir la 
résoudre. 

« C'est encore par un mécanisme analogue qu'on doit expliquer la 
diarrhée si fréi|uente chez les enfants au moment de la dentition. 

< En est-il de même dans les cas de diarrhée nerveuse ou par émo- 
tion, qui ne se produisent pas seulement chez Thomme mais encore 
cliez les animaux. 

c n semble que dans ce cas, la diarrhée soit le résultat d'une inter- 
vention des nerfs vaso-moteurs et d'une suractivité des nerfs sé<:ré- 
teurs de la membrane muqueuse intestinale. Dans la plupart des cas de 
diarrhée il y a donc autre chose qu'un afTaiblissement des nerfs vaso- 
moteufô, il y a aussi exagération de l'activité sécrétoire des nerfs glan- 
dulaires de l'intestin. 

c Les nerfs vaso-moteurs de l'intestin entrent bien certainement 
aussi en jeu comme les nerfs sécréteurs, dans les cas de diarrhée 
artificielle produite par les purgatifs. ( Vulpian.) » 

Mais si l'exagération de la fonction sécrétoire de Tintestin a le pre- 
mier rôle dans la diarrhée en général, il est diflicile pourtant d'ad- 
mettre que le sympathique ne soit pas aussi intéressé, en pareil cas, 
dans ses fonctions molrices. La douleur abdominale qui survient sous 
forme de coliques par l'impression du froid, se lie sans doute à l'excès 
de l'activité musculaire intestinale, et cette activité exagérée ajoute 
certainement son effet à celui de la surexcitation sécrétoire, outre que 
la pression de l'intestin |)ar ses muscles circulaires, tend à vider hâti- 
vement cet organe des sécrétions surabondantes qui s'y accumulent ; 
mais la diarrhée ne saurait être ra[)|)ortée à la seule exagération des 
mouvements péristaltiques de Tinle^tin. On a reconnu dans les expé- 
riences sur les animaux (Logros ol Onimus, Armand Moreau, Vulpian), 
que les substances purgatives produisent leurs effets en déterminant 
un catarrhe intestinal assez intense, mais |)assager. Ce catarrhe est 
caractérisé d abord par le gonflement de la membrane mui|ueuse, sa 
congestion vive, soit uniforme, soit par plaques irrégulières et nom- 
breuses ; il est non moins caractérisé aussi par la constitution des 
li^iuides sécrélés. La congestion de l'intestin s*étend même parfois 
jusqu'au tissu cellulaire sous-péritonéal (Vulpian). Le liquide qui 
s'amasse dans l'intestin est muquenx, plus ou moins trouble ; il con- 
tient en suspension une grande (|uantité de cellules épithétiales des- 
quamées. L'irritation déterminée |)ar les purgatifs |)eut être assez con- 
sidérable pour être, transmise jusqu'à la moelle épinière elpourpro- 
YOi|uer desdouleurs réflexes. Tel est le mode de production des coliques. 
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Le plexus hépatique concourt à la sécrétion et à l'excrétion de la 
bile, fl en précipite ou en ralentit Técoulement selon que, inerte ou 
actif, il détermine la contraction ou le relâchement des canaux biliaires. 
Il convient donc de lui réserver dans la production de Tictère un rôle 
important. Le plexus hépatique, dit Poincaré a doit certainement in- 
tervenir dans la fonction glycogénique, et par conséquent dans le dia- 
bète, puisque les expériences de Bernard démontrent que celle-là est 
sous la dépendance du système nerveux. Il est bien certain aussi que 
celte intervention lui est commandée par le cordon du sympathique, 
puisque la section de la moelle au-dessous du bulbe enraie la forma- 
tion de la matière glycogène, malgré le respect de la continuité du 
vague. Mais ces données positives laissent encore exister deux inter- 
|)rétations différentes : D'après Bernard, le sympathique et par suite le 
plexus auraient pour mission d'exciter le travail des cellules. Ils four- 
niraient donc des nerfs sécréteurs. D'après Sanson le plexus n'inter- 
viendrait dans la production du sucre que par l'intermédiaire d'une 
action vaso-motrice. En congestionnant le foie, il favoriserait la trans- 
formation purement chimique de la dextrine alimentaire en sucre. » 

On sait« bien que l'explication du fait n'ait pas encore été donnée 
d'une manière satisfaisante, on sait que beaucoup de maladies du foie 
s'accompagnent d'une douleur localisée à l'épaule droite. « Il convient 
peut-être de rapprocher de cette douleur réllexe d'autres sensations 
pénibles qui se manifestent chez certains malades non plus au sca- 
pulum mais dans la région sacro-coccygienne. Ce symptôme beaucoup 
moins connu se rencontre dans certains cas d'abcès du foie. Il a été 
mentionné dans la maladie de Victor Jacquemont, comme le premier 
indice de l'hépatite à laquelle devait succomber le savmit naturaliste; 
cà et là on le retrouve mentionné sans réflexions dans des observations 
d'abcès du foie, mais jamais il n'a été sérieusement étudié; on ne pour- 
rait donc dire s'il s'agit d'un phénomène réflexe ou d'une douleur due 
à la compression de certains plexus nerveux du grand sympaihifjue ab- 
dominal, » (Rendu, Dictionnaire encycbpédique des sciences màiicales, 
art. Foie.) 

Né comme le plexus hépatique des divisions du plexus solaire, le 
plexus mésentérique inférieur qui se distribue au gros intestin et à la 
région coccygienne, rend aisément compte du phénomène; l'irritation 
partie du foie suit d'abord la voie centripète jusqu'au plexus solaire 
duquel elle se réfléchit sur les divisions terminales du plexus mésen- 
térique pour déterminer la douleur dont il s'agit. Trousseau rappelle 
d'ailleurs sans en préciser l'explication, que dans certains cas d'ictère 
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il se fait un épistaxis par la narine droite. Ne faudrait-il pas voir là 
également Tintervention de la moitié droite du sympathique? 

Nousavons aussi à dire quelques mots de l'action qui peut appartenir 
au grand sympathique dans la colique hépatique et dans la colique 
saturnine. 

Le plexus hépatique a sans doute le principal rdle dans la première 
de ces deux affections, mais on peut comprendre de deux manières son 
intervention. Il peut être le siège d'une névralgie franche provoquée 
par la présence d'un corps étranger, d'un calcul biliaire, comme on 
voit dans le domaine cérébro-spinal une névralgie périphérique se dé- 
velopper à Toccasion d'une cause locale. Nous avons dit déjà et il con- 
vient d'admettre, pour rester d'accord avec les enseignements de la 
clinique, que les nerfs ganglionnaires malgré leur insensibilité habituelle 
deviennent pourtant le siège d'une véritable douleur, souvent même 
très-aiguë, lorsqu'ils sont l'objet d'une excitation violente. 

Poincaré explique d'une autre façon le rôle du plexus hépatique 
dans l'espèce. Selon lui les coliques auraient pour cause une contrac- 
ture des libres lisses des canaux excréteurs du foie, contracture qui dé- 
terminerait l'étranglement des rameaux du plexus. La contractilité 
de ces canaux, dit-il, ne saurait être mise en doute, elle peut être pro- 
voquée par un calcul ; celui-ci irrite la muqueuse, de là une impres- 
sion qui retentit dans le riche plexus qui entoure ces canaux ; celui-ci 
y répond par une contraction réflexe d'autant plus violente que l'im- 
pression est elle-même plus intense. Celte contraction spasmodiquc 
retarde d'ailleurs plus qu'elle ne facilite la progression du calcul en ré- 
trécissant la voie à parcourir. La douleur ne tient pas seulement au 
déchirement que provoquent les aspérités du calcul mois encore à la 
constriction des filets sensitils du plexus par les libres musculaires 
elles-mêmes. De là un élément douloureux tout à fait comparable à 
celui qui caractérise les douleurs de la dilatition dans l'accouchement; 
ainsi, dans un cas, névralgie simple par excitation de voisinage ; dans 
l'autre, névralgie secondaire par étranglement des rameaux ner- 
veux. Il est assurément difDcile de faire un choix par exclusion entre 
les deux interprétations. 

Les observations cliniques combinées avec les éludes néi^roscopiques 
démontrent qu'un spasme identique dans son aspect peut naître spon- 
tanément sans être provoqué par un calcul. C'est là la colique hépatique 
nerveuse qui prouve bien que la déchirure produite par le corps étranger 
n'est pas l'élément principal de la douleur. (Poincaré. Le système ner- 
veux périphériqtie, p 515.) 
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Deux symptômes dominent dans la colique saturnine : une constipa- 
tion opiniâtre et des douleurs abdominales très-vives. On est géné- 
ralement disposé à croire que les plexus abdominaux figurent dans 
l'accomplissement de ces phénoniènes, mais Taccord cesse quand il s'agit 
d'expliquer leur intervention. On a pensé que le plomb détermine un 
spasme musculaire de l'intestin d'où résulte la contraction douloureuse 
des filets sensitifs contenus dans les parois de l'organe, ou bien que le 
plomb excite directement la sensibilité du plexus qui serait augmentée 
seulement par la contraction de la tunique charnue. Pour d'autres, le 
spasme musculaire ne serait que la conséquence réflexe de la névralgie ; 
ce serait le tic douloureux de l'intestin. Quant à la constipation on l'a 
attribuée à la contraction spasmodique qui empêcherait les mouvements 
péristaltiques de l'intestin. Vulpian est disposé à croire que la consti- 
pation résulte d'une action du plomb sur les nerfs sécréteurs intes- 
tinaux, la sécheresse de la couche muqueuse s'opposant à la progression 
des matières contenues. Ce qu'il faut retenir c'est que la question est 
encore obscure, et que le véritable rôle des plexus abdominaux sym- 
pathiques dans la colique saturnine reste à déterminer, mais il ne 
serait pas raisonnable de mettre en cause un simple trouble de la cir- 
culation intestinale sous l'influence viciée des vaso-moteurs. 

« En dehors de toute cause toxique, dit Poincaré, on peut rencontrer 
la névralgie pure et simple des plexus mésentériques. C'est ce qu'on 
appelle entéralgie, affection qui est pour l'intestin ce que la gastralgie 
est pour l'estomac. » 

Nous verrons plus loin (ju'il y a de légitimes raisons de rattacher à 
une névralgie ganglionnaire mésentérique la colique dite végétale 
des pays chauds. 
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5' APPAREIL GEIVITO-UnilVAIRE 



La destruction expérimentale du plexus rénal et du réseau nerveux 
qui s'en détache et accompagne l'artère rénale, a toujours amené des 
troubles graves dans la sécrétion de l'urine qui a été ou suspendue, ou 
éliminée (rouble, albumineusc, sanguinolente, moins chargée d'urée. Il 
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y a donc lieu de penser que les phénomènes touchant les altérations de 
1 urine que l'on voit se produire en clinique, doivent être rapportés au 
moins pour une certaine part, à une action viciée de ce plexus 
sympathique. 

L'action des vaso-moteurs et de leurs centres d'origine est facile à 
comprendre dans l'exercice de la sécrétion rénale. Sans doute, les élé- 
ments anatomiques, tubuleset glomérules du rein, jouent le premier rôle 
dans le mécanisme de la fonction, mais les matériaux nécessaires à 
leur activité sont apportés par la circulation rénale. Les modidcations 
survenues dans cette dernière doivent donc avoir pour conséquence 
des changements correspondants dans la quantité et sans doute dans 
les qualités de Turine ; or, c'est le système nerveux et en particulier le 
système vaso-moteur qui préside à la circulation rénale ; les troubles 
de la sécrétion rénale sont donc encore une (|ueslion de pathologie 
ganglionnaire. Mais laissons la parole au professeur Vulpian: tLes 
nerfs rénaux viennent de deux sources. La plupart des fibres de ces 
nerfs émanent du grand nerf splanchnique par Tintermédiaire du 
plexus solaire. Diaprés Cl. Bernard un certain nombre de fibres de nerfs 
rénaux seraient fournis par le petit nerf splanchnique et se rendraient 
directement aux reins en suivant les vaisseaux. Il est probable que 
quelques libres provenant des ganglions du plexus solaire, ne sont 
en relation ni avec le grand nerf splanchnique ni avec le petit 
splanchnique. 

« Les nerfs rénaux sont asst^z nombreux. Au voisinage du hile du 
rein ils sont situés entre Tartère et la veine et autour de ces vaisseaux. 
Ils sont grisâtres, ternes, et se composent en grande partie de libres 
de Remak. 

Knoll, Eckhard, ont constaté qu'après la section d'un des nerfs 
splanchniques, la quantité d'urine sécrétée par le rein c()ri*espondant 
augmente notablement. On sait que la polyurie sucrée ou non sucrée 
peut être obtenue par des lésions ex|)érimentales du plancher du (|ua- 
trième ventricule. 

Non-seulement Cl. Bernard a vu se produire, sous Tinfluence do ces 
lésions, soit de Talbuminurie, soit de la glycosurie, soit de la polyurie, 
et quelquefois deux de ces modifications ou même t(»utes les trois à 
la fois; mais encore il a signalé d'autre changements très-impor- 
tants de Turine dans ces conditions. L'urine des lapins peut devenir 
claire et acide, tandis qu'elle est d'ordinaire trouble et plus ou moins 
alcaline à l'état normal ; il peut s'y montrer des phosphates qui, chez ces 
animaux non opérés n'existent pas en quantité facilement reconnaissable, 
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« La polyurie observée dans ces expériences est due probablement à 
l'action associée de deux troubles morbides : d'une part à une excita- 
tion des fibres vaso-dilatatrices des reins et d'autre part à une irrita- 
tion des nerfs sécréteurs de ces organes. 

» Toutes les lésions qui produisent la polyurie chez l'homme en 
intéressant son système nerveux d'une façon quelconque, agissent vrai- 
semblablement sur les reins à l'aide d'un arc réflexe qui passe par ce 
point des centres nerveux. Vulpian établit par des faits qu'il peut en 
être ainsi, même lorsque ces lésions siègent dans la moelle épinière. 
L'excitation apportée à la moelle par la lésion serait transmise jusqu'au 
bulbe rachidien et reviendrait par les reins en passant par le grand 
sympathique ou d'une façon plus précise par les nerfs grands splanch- 
niques. 

« Lancereaux, dans sa thèse d'agrégation sur la polyurie, a rassem- 
blé tous les cas connus de polyurie traumatique, et l'on voit que le 
siège de la lésion qui est la cause de ce symptôme peut être très- 
varié. Ce sont des contusions sur la région du foie, des reins par 
exemple (1). Il est incontestable que l'on ne peut se rendre compte de 
la polyurie survenue dans ce cas qu'en admettant que de l'endroit où 
a eu lieu la contusion est partie une irritation qui a passé par le centre 
bulbaire et s'est réfléchie vers les reins. Dans quelques circonstances, 
le chemin parcouru par l'irritation qui a déterminé la polyurie n'est pas 
aussi compliquée ; tels sont les cas de chutes violentes qui déterminent 
une succusion telle de l'individu que l'on peut fort bien admettre une 
irritation directe de la moelle allongée. Tels sont aussi les cas de chocs 
violents sur la tête qui se transmettent presque directement au bulbe 
rachidien. 

« On a encore vu la polyurie se déclarer à la suite d'altérations du 
plancher du quatrième ventricule ou de son voisinage. Ainsi, des 
tumeurs, soit du cervelet, soit des tubercules quadrijumeaux, soit du 
plancher du quatrième ventricule lui-même, ont pu déterminer de la 
polyurie, accompagnée ordinairement de glycosurie. 

« M. Hayem a observé deux cas de polyurie très abondante coïn- 
cidant avec une altération de la surface du plancher du quatrième 
ventricule. 

« L'urine contenait de l'albumine et du sucre chez un individu 

(1) Mais dans ces cas de traumatisme intéressant la région du foie ou des reins, 
sans dénier une part à la production réflexe de la polyurie, ne peut-on pas attribuer 
l'excès de sécrétion dont il s*agit à la contusion des plexus ganglionnaires qui serait 
la conséquence directe du traumatisme? 
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observé par LiouviUe et qui mourut avec une hémorrhagie dans l'hé- 
misphère cérébral droit, et de petits foyers apoplectiques sous le plan- 
cher du quatrième ventricule. » 

Les phénomènes constatés ainsi dans l'urine facilitent le diagnostic 
clinique, en permettant de supposer une lésion probable du plancher 
du quatrième ventricule. 

Dans tous les cas pathologiques dont il vient d'être question, ajoute 
Yulpian, il se produit évidemment des modifications dans la circula- 
tion rénale, modifications qui doivent être analogues à celles dont il a 
été parlé en traitant de ce qui a lieu sous Tinfluence de la section des 
splanchniques, puisque celte section suffit pour déterminer de la po- 
lyurie et de l'albuminurie. On conçoit même qu'il pourrait se produire 
de l'hématurie rénale si la congestion du rein était poussée ^u-delà d'un 
certain degré. Ce dernier phénomène n'appartient pourtant pas habi- 
tuellement aux diverses régions expérimentales de Tisthme encépha- 
lique, non plus qu'aux altérations pathologiques de ces régions (Vul- 
pian). Mais il en est autrement de l'albuminurie qui accompagne ordi- 
nairement, d'après Claude Bernard, la piqûre d'un certain point du 
plancher du quatrième ventricule, ainsi que les lésions de la moelle 
épinière ou des parties excitables de l'encéphale chez les animaux. 
L'albuminurie apparaîtrait même après la section intrà-crftnienne du 
trijumeau. 

Vulpian observe que Ton a fait jouer un rôle important aux nerfs 
vaso-moteurs des reins dans la pathologie de l'albuminurie et dans 
celle de l'hématurie . qui se montre soit au début seulement, soit pen- 
dant une certaine période de la durée de cette modification de l'urine. 
C'est ainsi que divers pathologistes ont expliqué le mécanisme de l'ac- 
tion du froid sûr la production de la maladie de Bright. « L'excitation 
des extrémités des nerfs cutanés par le froid déterminerait dans cette 
hypothèse une action réflexe par l'intermédiaire des centres nerveux 
sur les nerfs vaso-moteurs des reins, action qui paralyserait les fibres 
vaso-constrictives ou irriterait les fibres vaso-dilatatrices et aurait en 
définitive pour conséquence, une congestion des reins avec transsuda- 
tion albumineuse accompagnée ou non de diapédèse des globules rouges 
sanguins. Pour les partisans de cette hypothèse, la lésion de la néphrite 
parenchymateuse serait secondaire et produite par le trouble de la 
sécrétion urinaire. Pour d'autres pathologistes ce serait au contraire 
la lésion des cellules sécrétantes du rein qui serait le fait primitif, et 
cette lésion serait engendrée aussi suivant certains d'entre eux par 
une irritation réflexe de ces cellules. Puis, l'irritation du rein donnerait 
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lieu à des actions vaso-motrices réflexes produisant la congestion rénale 
avec ses suites : albuminurie avec ou sans néphrorrhagie, etc. Ce sont 
là des hypothèses dont il est difficile, pour le moment, de vérifier la 
justesse (Vulpian). 

Nous ne les rapportons ici que pour indiquer dans ses divers aspects 
le mécanisme des vaso-moteurs. 

a Les centres nerveux, continue Vulpian, soit directement, soit par 
action réflexe, exercent incontestablement une influence puissante sur 
les nerfs vaso-moteurs des reins. Mais il y a une autre influence qu'ils 
peuvent exercer aussi : ils peuvent agir sans doute sur le travail phy- 
siologique des reins, par l'intermédiaire des nerfs sécréteurs de ces 
organes, nerfs dont nous ne pouvons que soupçonner Texistence sans 
pouvoir la démontrer. 11 faut espérer que des recherches persévérantes 
parviendront bientcit à combler cette lacune de nos connaissances sur 
r innervation des reins. 

a Nous retrouverons d'ailleurs la polyurie, lorsque nous parlerons de 
l'influence du système nerveux sur la production de la glycosurie. 

t L'action des nerfs vaso-moteurs du rein permet d'expliquer encore 
le mécanisme d'autres accidents morbides. Je vous ai déjà dit quelques 
mots de ce qui se passe sous l'influence des calculs rénaux. Nous avons 
vu que les calculs, qu'ils siègent dans les calices ou dans le bassinet, 
ou même dans l'uretère, peuvent déterminer une suspension de la 
sécrétion urinaire. Et, chose remarquable \ cet arrêt de la sécrétion 
peut avoir lieu dans les deux reins lorsqu'un seul des deux organes 
contient un ou plusieurs calculs : ce qui le prouve c'est que l'on peut 
observer alors une anurie complète. 

« Cet arrêt de la sécrétion urinaire ne peut s'expliquer que par un 
phénomène d'action réflexe. On peut admettre : ou bien une action 
réflexe modifiant les cellules rénales qui sécrètent l'urine et détermi- 
nant une suspension plus ou moins durable de leur activité ; ou bien 
une excitation réflexe des fibres vaso-constrictives des reins avec cflJa- 
eement plus ou moins complet des vaisseaux et interruption du travail 
physiologique de ces organes. Quelque secondaire que puisse être ce der- 
nier mécanisme, on ne peut guère douter qu'il n'entre en jeu dans cette 
conjoncture. Il se produit sans doute par mécanisme réflexe, un effet 
semblable à celui que nous avons obtenu directement en faradisant le 
bout périphérique du nerf splanchnique coupé. L'irritation centripète 
qui provoque cette action réflexe, portant sur les cellules du tissu rénal 
et sur les vaisseaux de ce tissu, peut se borner à exciter la région 
ganglionnaire du sympathique et la région de la moelle épinière qui 
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donnent naissance aux fibres nerveuses sécrétoires et vaso-constrictives 
du rein affecté : ou bien si l'irritation est très-vive, elle peut ne pas 
se borner là, elle peut se propager aux parties homologues des centres 
nerveux d^où émanent les fibres sécrétoires et vaso-constrictives des- 
tinées à l'autre rein, et déterminer dans cet organe les mêmes effets 
que dans celui dont les voies d excrétion contiennent un ou plusieurs 
calculs. 

t Ce qui se passe lorsqu'il y a des calculs dans le rein, dans les 
calices, le bassinet ou l'uretère, |)cut se produire dans de simples cas 
de névralgie rénale, de néphralgie, afiection quelque peu hypothétique 
qui pourrait, dit-on, donner lieu à tous les accidents des coliques né- 
plirétiques. Il pourrait donc y avoir dans ces cas un arrêt de la sécré- 
tion urinaire, et cet arrêt s'expliquerait encore par une excitation réflexe 
des nerfs sécréteurs et vaso-moteurs des reins. 

C'est par un mécanisme du même genre que l'on peut expliquer la 
production de l'anurie ou de l'oligurie dans certains cas d'hystérie. 
Charcot a fait une étude intéressante de ce phénomène morbide dans les 
leçons cliniques professées à la Salpêtrière (Leçons sur les maladies du 
système nerveux) . 

Ces cas sont évidemment le résultat d'un trouble morbide de l'ap- 
pareil nerveux des reins, trouble que l'on peut comprendre en ad- 
mettant une influence vaso-constrictivc exercée par action réflexe sur 
les reins. Il est possible aussi qu'il se produise, par action réflexe, un 
trouble fonctionnel d's cellules sécrétantes des reins, une sorte d'arrêt 
de leur travail physiologique (Vulpian). 

Quoiqu'il en soit, il faut regarder comme un fait acquis, l'influence 
du système nerveux sur les troubles de la sécrétion urinaire, et c'est tout 
ce qui importe à notre sujet. 

L'influence des nerfs vaso-moteurs des reins, sur les fonctions de ces 
organes, intervient sans doute aussi à propos de l'action des médica- 
ments considérés comme diuréti(]ues. L'appareil vaso-moteur doit avoir 
le principal rôle dans l'effet de ces médicaments, l'alcool par exemple. 
L'action diurétique de cette substance est due vraisemblablement 
d^abord à Texcitation directe des éléments rénaux, puis à la dilatation 
vasculaire réflexe qui en résulte et qui favorise la sécrétion d'une abon- 
dante quantité d'urine (Vulpian). 

Le grand sympathique, joue par le plexus hypogastrique, un rôle 
considérable dans les fonctions et par conséquent dans la pathologie 
des organes génitaux de la femme. Il préside à l'excrétion de l'ovule 
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par la congestion qui atteint l'ovaire à Tépoque de la menstruation et 
qui entraîne la rupture de la vésicule de Qraaf. Mais ce processus 
congestif ne reste pas toujours dans les limites physiologiques. Il peut 
dépasser la juste mesure, et c'est sans doute à son excès d'activité qu'il 
faut rapporter la formation d'un certain nombre d'hématocèles, affection 
surtout fréquente au moment de la période cataméniale. Il intervient 
aussi dans la fécondation, dans la menstruation, et mérite que Ton attri- 
bue à son action insuffisante ou viciée les désordres, pour une cer- 
taine part, qui se produisent dans ces deux fonctions, savoir : les gros- 
sesses extra-utérines et les troubles si fréquents et si nombreux de 
l'aménorrhée et de la dysménorrhée. Ecoutons Poincaré sur la question 
physiologique si étroitement liée à la clinique : 

« L'adaptation de la trompe qui coïncide avec l'excrétion de l'ovule 
est aussi, bien certainement, sousia direction du sympathique quel qu'en 
soit le mécanisme. Deux explications seulement me paraissent possibles 
aujourd'hui, celle par l'érection de l'organe, celle par la contraction 
d'un muscle situé dans le ligament large et disposé de façon à attirer 
le pavillon sur l'ovaire. Dans l'un et l'autre cas, le sympathique peut 
seul intervenir, soit pour provoquer la congestion érectile, soit pour 
engendrer le spasme de ce muscle . C'est cette dernière interprétation 
qui me paraît être la plus probable. C'est encore ce même nerf qui est 
l'agent nerveux des mouvements réalisés par les fibres musculaires de 
la trompe. Il doit être aussi celui du phénomène indirect qui consiste 
dans la pluie sanguine coïncidant avec chaque ponte spontanée de l'œuf, 
et qui constitue l'acte le plus apparent de la menstruation. Pour la 
production de l'écoulement des règles, Vulpian ne croit pas à la néces- 
sité de la rupture des capillaires de la muqueuse utérine. Il pense qu'il 
se fait une simple transsudation, et que les globules sortent surtout 
par diapédèse, par la raison que ces éléments sont beaucoup moins 
nombreux que dans le sang général. Selon lui cette transsudation est 
elle-même due à une dilatation active, à une dilatation vaso-dilatatrice 
qui est provoquée d'une manière réflexe par une impression prenant 
naissance dans la muqueuse utérine. Ici encore je préfère l'explication 
fournie par Rouget. J'ai pu constater aussi la présence de fibres lisses 
dans l'épaisseur de la partie du ligament large qui correspond à l'utérus. 
Les plekus veineux pampiniformes qui reçoivent le sang de cet organe, 
sont situés de telle façon qu'ils ne peuvent qu'être comprimés par la con- 
traction de ces fibres. De là, accumulation du sang dans les vaisseaux 
des parois utérines, et de proche en proche jusque dans les capillaires 
de la muqueuse. La distension à laquelle ceux-ci se trouvent soumis 
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finit par les rompre en fendillant en même temps l'épithélium ; de là 
hémorrhagie. Il est probable que Téréthisme dont le système nerveux 
génital est le siège pendant la période menstruelle, produit simultané- 
ment le spasme musculaire du bulbe de l'ovaire qui amène la rupture 
de la vésicule de Graaf, celui du muscle adaptateur qui assure des 
moyens d'expulsion à l'ovule excrété, et celui du muscle lisse péri- 
utérin qui détermine Tocclusion des veines pampiniformes et les déchi- 
rures servant de soupape de sûreté à la congestion générale. 

« Il est probable aussi, que, dans la menstruation, le point de départ 
de l'ensemble de ces phénomènes de nature spasmodique est un acte 
de la vie cellulaire. Lorsqu'un ovule, en vertu de sa propre force, a 
parcouru toutes les phases de son développement, lorsqu'il est arrivé à 
maturité, il devient une épine pour les filets sensitifs du plexus ovari- 
que. L'ébranlement se propage peu à peu au centre génital de la moelle, 
qui réagit en provoquant tous ces spasmes musculaires. Ces mêmes 
actes spasmodiques peuvent aussi prendre naissance sous l'influence 
d'impressions sensitives accidentelles et relevant directement du sys- 
tème cérébro-rachidien, comme celles qu'engendre le coït. La rupture 
vésiculaire et l'adaptation peuvent se réaliser de cette façon, ainsi que 
le prouvent les conceptions éloignées des règles. Mais ordinairement, 
dans ce cas, le spasme ne s'étend pas jusqu'à l'atmosphère musculaire 
des plexus veineux de l'utérus et la pluie sanguine ne se produit pas. 
Cependant, le fait se rencontre encore quelquefois. L'ébranlement sen- 
«tif dû à la maturité de l'œuf s'étend, de même que celui qui est pro- 
duit par le coït, au-delà du centre génital médullaire. Il retentit sur 
tout l'axe cérébn>spinal et même sur la partie psychique de l'encé- 
piiale. De là les perturbations nerveuses, sensitives, motrices, intellect 
tudles et affectives qui accompagnent la période menstruelle. De là 
entre autres les idées erotiques plus ou moins marquées qu'engendre cet 
état. » (Poincaré.) 

c Le sympathique génital préside enfin à l'accouchement. En effet, 
cet acte mécanique peut encore s'exécuter chez des femmes dont la 
partie inférieure de la moelle est plus ou moins détruite par un proces- 
sus morbide. C'est du reste parce que le sympathique résiste plus que 
Taxe cérébro-spinal à l'action toxique du chloroforme, que l'accouche- 
ment peut s'effectuer régulièrement, sans douleur, sous l'influence de 
cet agent anesthésique. » (Poincaré.) 

Nous pouvons rappeler à l'appui de l'intervention du sympathique 

dans l'accouchement, que Jobert (de Lamballe), notre ancien maître, 

5 
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n'est parvenu à démontrer l'existence des nerfs de la matrice que sur 
des utérus nouvellement délivrés du produit de la conception. Ces 
nerfs, en effet, se font alors remarquer par leur volume, tandis que dans 
l'état non gravide, ils n'avaient pu être encore isolée en raison de leur 
ténuité. On a donc de légitimes raisons de penser, que cette augmen- 
tation de volume est en rapport avec la mission que ces cordons ner- 
veux doivent prochainement remplir au moment de l'expulsion du 
fœtus. Ils sont d'ailleurs normalement insensibles, partant sympathiques. 

Le plexus vésical gouverne les actes moteurs sensitifs et vaso- 
moteurs de la vessie ; il a donc aussi sa part dans le désordre physiolo- 
gique de ces diverses manifestations. 

Le docteur Marins Guyot a fait une étude particulière de l'hématocèle 
péri-utérine dans ses rapports avec l'action vaso-motrice : (De l'héma- 
tocèle péri-utérine dam le cours de la fièvre typhmde, Thèse, Paris, 
1879). L'auteur cite quatre observations de malades atteintes de fièvre 
typhoïde, où les symptômes observés, mais non l'autopsie, lui permi- 
rent d'admettre la formation, dans la quatrième semaine, d'hématocèles 
péri-utérines. Pour expliquer cette complication, il invoque l'altération 
hémorrhagipare du sang, les troubles des vaso-moteurs et l'état de pro- 
fond affaissement si fréquent chez les typhiques à cette période de la 
maladie. Il cherche à établir que souvent l'hématocèle péri-utérine est 
prise pour une perforation intestinale et que c'est la moindre gravité 
de cette première affection qui laisse croire à la guérison de la seconde, 
alors que, en réahté, la perforation serait toujours mortelle. Ce travail 
conduit tout au moins a la nécessité d'établir avec le plus grand soin le 
diagnostic dilTérentiei des accidents aigus abdominaux qui surviennent 
chez les femmes dans le cours de la lièvre typhoïde. 



PATHOLOGIE SPÉCIALE DU GRAND SYMPATHIQUE 

A. — MALADIES DU SYSTÈME GANGLIONNAIRE PÉRIPHÉRIQUE 

Les auteurs [)assent en général sous silence tout ce qui se rattache 
à la pathologie du grand sympathique, à i'exce|)tion des phénomènes 
propres au système vaso-moteur qui fixe davantage l'attention. Les 
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professeurs de clinique et les médecins d'hôpital ne s'arrêtent guère 
plus que les auteurs à cet important sujet. Nous avons donc lu avec 
une grande satisfaction les développements que le professeur Bouillaud 
consacre aux diverses expressions morbides de la partie périphérique 
du système ganglionnaire (Traité de Nosographie médicale, t. IH). 
Nous mettrons à profit cette intéressante partie de son livre. 



PATHOLOGIE DU SYMPATHIQUE DANS SON PROPRE DOMAINE 

a. NÉVRALGIES VISCÉRALES 

Nous avons plusieurs fois eu occasion de dire déjà, que le système 
du grand sympathique est intimement lié avec Taxe cérébro-spinal 
dont il tire en partie son origine et son action. L'anatomie montre que 
les filets nerveux de la vie végétative et de celle de la vie de relation 
sont partout associés. Le grand sympathique dans sa région supérieure 
^nprunteune partie de ses rameaux à la plupart des paires nerveuses crâ- 
niennes, soit de mouvement, soit de sentiment ; dans toute la hauteur du 
rachis, il se renforce par les filets que lui fournissent les nerfs spinaux 
mixtes qui émergent des trous de conjugaison et qui le tiennent en 
rapport étroit et direct avec la moelle. Partout où se distribue le grand 
sympathique il emporte donc avec lui comme une émanation du sys- 
tème cérébro-spinal. La sensibilité vive n'entre pas, à l'état régulier 
du moins, dans le plan de son organisation, et il convenait qu'il en fût 
ainsi pour que les actes nutritifs et les échanges moléculaires qui s'ac- 
complissent dans la profondeur des tissus pour l'entretien de la vie, 
pussent poursuivre silencieusement l'œuvre de tous les instants, sans 
être exposés aux troubles qui pourraient venir d'une trop grande sus- 
ceptibilité réactionnelle des parenchymes. Mais cette sensibilité obtuse 
de l'état physiologique s'élève dans un grand nombre de conditions 
morbides, et la douleur qui se produit alors s'exalte parfois dans les 
viscères jusqu'au degré le plus aigu. 

Les névralgies viscérales sont donc une manifestation fréquente de la 
clinique. Elles ont leur siège dans les nerfs viscéraux et ne sont pas 
d'une autre nature que les névralgies externes. On les voit souvent 
aUemer avec celles-ci^ leur succéder, être remplacées par elles avec la 
mobilité caractéristique des névralgies en général. C'est ainsi que la 
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névralgie faciale remplace une gastralgie, que la sciatique succède à 
Tentéralgie, qu'une sciatique, une gastralgie, une névralgie cardiaque 
ont pu apparaître successivement pour être suivies d'une névralgie 
faciale (Fleury). — Laboulbène mentionne ces faits dans sa thèse 
sur les névralgies viscérales, (Concours pour l'agrégation, Paris, 1860.) 

Les névralgies viscérales n'ont ordinairement pas la limitation cir- 
conscrite de celles qui se remarquent dans l'état douloureux des nerfs 
cérébro-spinaux, ce qui est en rapport avec la terminaison plexiforme 
ou en larges surfaces des nerfs viscéraux. (Laboulbène.) 

Communément, la douleur en est plus sourde que celle des névralgies 
externes, selon la disposition originelle du département sympathique. 
L'intermittence et même parfois leur périodicité, est aussi un de leurs 
caractères. 

De même que les mouvements musculaires ramènent les douleurs 
névralgiques externes, de même les fonctions physiologiques réveillent 
ou exaspèrent les viscéralgies. Ainsi fait l'élaboration des aliments dans 
l'entéralgie, la menstruation dans Tliystéralgie ou dans les névralgies 
tubo-ovariennes ; de même aussi le séjour de l'urine dans la névralgie 
vésicale (Laboulbène). Les névralgies viscérales sont moins que les 
névralgies cérébro-spinales en rapport avec le froid ; le plus souvent 
elles naissent sous l'influence de causes générales et reconnaissent une 
cause diathésique. Les névralgies viscérales peuvent se produire par- 
tout où se distribue le grand sympathique, on peut donc les considérer 
selon la division de ce département nerveux, dans les trois grandes 
cavités splanchniques, et admettre les formes suivantes (Laboulbène) : 

1** Névralgies viscérales de la cavité crânienne, névralgies cérébrales 
{Migraine, céphalalgie interne) (1) ; 2** Névralgies viscérales de la cavité 
thoracique, comprenant : a les névralgies du poumon^ b la névralgie 
du cœur (cardialgie, angine de poitrine) ; 3^ Les névralgies viscérales 
de la cavité abdominale. A celles-ci se rapportent : a les névralgies 
du tube digestif et de ses annexes, gastralgie, entéralgie, hépatalgie, 
splénalgie, b les fîévralgies des organes génito^ir inaires, savoir : la 
néphrcdgie, la cystalgie, la didymalgie ou orchialgie, Vhystéraigie, 
Vovarialgie. 

La migraine, en qualité de viscéralgie crânienne, la névralgie tubo- 

(1) Nous ne pouvons accepter, nous le dirons plus loin, cette manière de voir. La 
migraine ne saurait être considérée comme une névralgie de la cavité crânienne ; 
c'est une névrose des plexus digestifs du grand sympathique, une névrose gan- 
glionnaire; c'est la seule interprétation qui permette de comprendre facilement le 
caractère et révolution de cette maladie, mais elle retentit en effet vers Tencéphale. 
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ovarienne, dans les coliques menstruelles, peuvent être regardées com- 
me les plus fréquentes des viscéralgies. 

Dans cette réflexion, Laboulbène s'inspire à coup sûr d'une vue très- 
légitime en considérant la douleur céphalique de la migraine comme le 
r^ultat d'une névralgie du sympathique cérébral. Les auteurs en géné- 
ral ne signalent guère cette conception de la migraine. Cependant 
Eulenburg et'Guttmann font intervenir le sympathique dans la cépha- 
lalgie de cette affection, symptôme qu'ils expliquent par la compression 
que la tunique charnue des artères exerce sur les filets vaso-moteurs 
(forme angiotonique). La participation du sympathique cérébral, dans 
le mal de tète de la migraine, représente depuis longtemps notre opi- 
nion sur la maladie, et nous sommes heureux de nous rencontrer sur 
ce point avec le premier des auteurs que nous venons de citer. Nous 
différons de lui pourtant sur le fond. Pour nous, la migraine n'est pas 
seulement le fait du sympathique cérébral, elle se rattache à un état 
de souffrance de tout l'arbre sympathique et a son centre d'action et 
son point de départ dans le plexus polaire et les principales divisions 
que ce plexus fournit aux organes digestifs. Dans notre article sur la 
migraine nous développerons cette manière de voir. 

Les viscéralgies, comme les névralgies externes et plus qu'elles encore, 
relèvent le plus souvent d'un état général diathésique et en particulier 
de Tappauvrissement organique où se trouve jetée l'économie, par 
l'anémie, la chlorose et les diverses affections débilitantes, consacrant 
une fois de plus la vérité de ce précepte que rend banal l'observation . 
clinique : satèguis inoderator nervorum. Une de leurs origines la plus 
commune aussi est l'état de souffrance des organes digestifs, où si l'on 
veut la dyspepsie. Les sympathies étroites qui unissent les fonctions 
digestives au reste de l'économie sollicitent, lorsque ces fonctions sont 
troublées, un ébranlement organique général qui se traduit en parti- 
culier par les réactions nerveuses des organes qui sont le plus vite ou 
le plus complètement entraînés par synergie clinique dans la défaillance 
de tout le système ; de là, des viscéralgies qui ont souvent pour siège 
les organes digestifs eux-mêmes, mais qui peuvent atteindre aussi, 
ensemble ou séparément, d'autres organes, ceux de 1 ovulation en par- 
ticulier chez la femme, ceux d(> la poitrine, des fonctions génito-uri* 
naires ou cérébro-spinales chez i homme. C'est ainsi que chez ce der- 
nier, la goutte devient une cause fréquente de la névralgie des voies 
urinaires et qu'elle détermine des douleurs pulmonaires, l'asthme gout- 
teux convulsif, la céphalalgie et le vertige goutteux, les convulsions 
goutteuses (Barthez). La syphilis, au dire de Léon Gros et Lancereaux, 
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ryrp^ivTK' oc ^iartreuse. p^^t évei^j^ j^ oKiDes rear:t>:c:* o c^i-oiviises 

b ttjt-H scfit ici de cei aper>:u gtkjéral sur fes rfcî«:T^fa.,pes- Noos y 
r^i kroinjo* daite ie cours de rFi-t/e Husie cdûiiue sur ie >%^ènie ^an- 
g:y>Qijïiire, lorsque dous examiijerocis en (ârtiouer â migraine, l'aûgine 
de [wtrine, le goitre exofifcilhalnk!«jue, ies lodûifestatk^îs «ii-c^i-ureuses 
des or^ne» de iaMocneo prriprefDeot dit. ta oérraUie bépat^fue oo 
réfiaie daiï» ie» caiiiul» du rein «jq du f«jie. etc. La Dérraigie de h rate, 
moiiis bien déterminée, peut être cjiisitiérée piiurtant oxuroe la repre- 
*euUithjf^ de la douleur qui se fait sentira i'h}~pi0i:ii*.4iilre gau«:be à i'éiat 
ai^, rju atténuée, dans les accès ou en deh«jrs ^ies aci^ês de la fièvre 
intermittenie. 

Uans toutes ces manifestations douI*jureuses du reste, c'est un deToir 
é^mentaire pour le clinicien de rechercher attentivement si la douleur 
est TTaîment névralgique, cest-àndire in^iépen^lanle de tc»ute lésion 
appréciable, ou si au contraire elle n'est que la tra«iuctiûn dune lésion 
organique variée. 

Il faut bien nous conformer à la tradition admise jusi:p] ici. en accor- 
dant le nom de névralgies aux seules dcKileurs dégagées de toute com- 
piirralion anatomi^jue. Un jour \ieniira pourtant, sans doute, où l'ob- 
servation plus parfaite permettra de rattacher ces déviati<xis de b sen- 
sibilité, sinon peut-être à un véritable cliangement de teidure. du moins 
à une modification de circulation, soit dans les capillaires, soit dans 
les vaUseaux moins ténus des corckjns nerveux intéressés. Cest une 
réflexion semblable à celle qui mérite d'être reproduite pour les névral- 
gies externes. 

Le professeur Jaccoud a fait lui-même des remarques sur les névTai- 
gîes viscérales d'origine ganglionnaire : c Les tumeurs, dit-il, qui, dans 
ie crâne, au œu, dans le thorax, intéressent les cordons du vague ou du 
sympatliique, celles qui dans V abdomen agissent par compression directe 
sur \e plexus solaire, peuvent produire entre autres phénomènes des 
névralgies gastro-intestinales dont l'apparition devance parfois les symp- 
tfknes plus caractéristiques de la lésion. Les gastralgies de cet ordre 
sont peu conmiunes; les moins rares sont celles qui sont produites 
par les lésions abdominales intéressant le plexus solaire ('aorte, pan- 
créas; . 

« Je rattache à la compression du plexus solaire et du sympathique 
abdominal une forme de gastralgie qui na pas encore été signalée et 
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que j'ai observée et étudiée cliez un malade durant plusieurs années 
consécutives. 

Voici, un peu abrégée, l'observation de ce malade : * Un homme de 
trente ans, de constitution saine et robuste, souffrait, depuis deux ans, 
d'accès gastralgiques remarquables . par la violence de la douleur, par 
un sentiment général de défaillance, par la petitesse du pouls, et sur- 
tout par leur développement et leur terminaison également instantanés. 
Ces paroxysmes revenaient avec une fréquence fort inégale : tantôt le 
patimt était délivré pour plusieurs jours ; tantôt il en éprouvait deux 
ou trois dans l'espace d'une journée ; il n'y avait aucun rapport entre 
Tapparition ou la fréquence des douleurs et le mode d'alimentation. Le 
seul fait que cet homme fort intelligent eut noté était celui-ci : quand 
il faisait de longues marclies il avait des accès beaucoup moins fré- 
quents ; de même, quand dans son cabinet il travaillait debout, il était 
beaucoup moins sujet à la gastralgie que lorsqu'il écrivait assis durant 
quelque temps ; il avait remarqué aussi que parfois il avait réussi à 
faire cesser la douleur au moyen d'un effort prolongé semblable celui de 
la défécation. L'appétit du reste était conservé, les fonctions digestives 
étaient intactes, la nutrition navait point souffert. Depuis deux ans, 
toutes les médications avaient échoué, et mes premiers essais n'avaient 
pas été plus heureux ; le mal était imperturbable. 

» Soumettant un jour le malade à un examen complet, je découvris 
qu'il était porteur d'une varicocèle gauche dont il ne s'était jamais 
plaint ; et pourtant le paquet veineux était énorme ; il remplissait le 
scrotum distendu d'une tumeur lourde et dure qui se prolongeait dans 
le canal inguinal ; dans ce trajet les veines, aussi loin qu'on pouvait 
les suivre, étaient variqueuses, et il était bien certain que le [)lexus 
pampiniforme, peut être aussi le réseau péri-vertébral, participaient à 
cet état. Tandis que je procédais a cet examen, je sens la tumeur dimi- 
nuer sous mes doigts ; elle se réduit en totalité : le testicule dégagé 
vient s'appliquer sur l'anneau inguinal, et à Tinstant môme éclate 
l'accès : Je vois le patient courbé par la douleur, je vois sa ligure 
s'altérer et pàHr, etc. Je commence dès lors à concevoir le mécanisme 
de cette névralgie. En faisant prendre au malade une position conve- 
nable et l'engageant à faire un grand effort, le |)aquet variqueux appa- 
raît ; il tombe dans le scrotum qui s'abaisse sous le |M)ids, et au moment 
même où la tumeur est reconstituée à l'extérieur, la douleur gastral- . 
gique cesse, tout malaise disparait, instruit à observer le rapport de 
ses accès avec le volume de sa varicocèle, le malade put confirmer mon 
opinion en m'apprenant que chaque fois, sans exception aucune, le 
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début du paroxysme avait été immédiatement précédé de la rentrée 
de la tumeur dans le ventre, et que la fin avait suivi non moins immé- 
, diatement sa réapparition dans le scrotum. Fixé dès lors sur la genèse 
des accidents, je conseillai au malade l'abandon du suspensoir et diver- 
ses précautions ayant pour but de prévenir la réduction de la varico- 
cèle, et il a obtenu ainsi une délivrance qui équivaut pour lui à une gué- 
rison. 

Jaccoud apprécie ensuite le fait au point de vue de la genèse de la 
gastralgie. « Il est clair, dil-il, que dans ce cas la rentrée de la vari- 
^ocèle dans le réseau veineux abdominal, augmente subitement la près- 
oion dans les veines internes, et comme la circulation est languissante 
dans ces vaisseaux qui sont eux-mêmes variqueux, celte augmenta- 
tion de pression y détermine une turgescence persistante qui comprime 
à la manière d'une tumeur, les ganglions et les nerfs prévertébraux. 
(Pathologie int., t. II, p. 189.) » 

b. NÉVROSES VASO-MOTRICES 

Le docteur Gahen a fait une étude spéciale des tiévrose^ vaso-motrices. 
(Archives génér. de méd. 1863.) Il établit d'abord que, dans les affec- 
tions des nerfs, tantôt on trouve la douleur comme élément unique 
(névralgies)^ tantôt on trouve à la fois des troubles de la sensibilité et du 
mouvement, tic douloureux, tantôt enfin on trouve à la fois des troubles 
de la sensibilité, du mouvement et de la circulation. Et de même que 
les altérations de la sensibilité et du mouvement peuvent exister sépa- 
rément, de même aussi on peut trouver à l'état isolé des modifications 
de la circulation sous l'influence d'affections nerveuses. L'auteur con- 
sidère*particulièrement ce troisième ordre de phénomènes. Il s'étudie à 
mettre en relief les modifications dans la circulation céphalique, les 
phénomènes de congestion oculaire, de larmoiement, les ophthalmies 
plus ou moins périodiques, les epistaxis qui accompagnent la névralgie 
des diverses branches du trijumeau ; les tranchées utérines, les métror- 
rhagies qui surviennent dans l'état ou non de puerpéralité, a la suite 
des névralgies lombo-abdominale, génito-crurale, iléo-lombaire, etc. 

cÉcnû mrsTÉBioDB. — Le docteur Dujardin-Beaumetz a fait con- 
naître un cas de cécité hystérique observé chez une jeune tille de 
seize ans, où le trouble visuel paraissait bien être sous la dépendance 
d'un vice d'innervation vaso-motrice (Le Progrès médical^ 12 juillet 
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1879). Dans ce fait, ia cécité avait éclaté subitement, au milieu d'une 
santé parfaite. L'examen ophthalmoscopique, pratiqué par le docteur 
Abadie, ne montrait d'autre lésion que Timmobilibé de la pupille et 
un certain degré d'iscliémie rétinienne, un certain amincissement du 
calibre des artères dans le champ de la papille. La sensibilité cutanée 
était, sur tout le corps, frappée d'anesthésie. Des piqûres faites sur 
le firent, le cou, les bras, les jambes, etc., n'étaient pas ressenties ; 
etles ne saignaieta pas. Les applications métalliques variées, l'électricité 
statique, portée en particulier sur le pourtour des orbites, l'hydro* 
thérapie, rétablirent peu à peu la vision. — Rien n'est plus légitime 
que de rappcMl^ ici le trouble visuel à la circulation raréfiée de la 
membrane nerveuse de l'œil sous l'influence de la perturii>ation gan- 
glionnaire. La rétine cessait de fonctionner faute de recevoir du sang, 
son excitation habituelle. De même, l'anémie cérébrale intéressant un 
plus vaste domaine, détermine dans la physiologie nerveuse de relation, 
des troubles multiples et variés. 

Nous les étudierons dans un article spécial sur l'anémie céré-' 
brale. 

Il est bien certain aussi que les fluxions, les congestions, les taches 
ecchymotiques ou hémorrhagiques que l'on rencontre au lit du malade 
ou à l'autopsie, dans un certain nombre d'organes ou de tissus, doivent 
être rapportées, dans un bon nombre de cas, à un vice d'action gan* 
glionnaire. Leq vaisseaux, mal régis par le système nerveux qui leur 
est propre, laissent le sang affluer sur tel ou tel point en plus grande 
abondance ou même s'épancher hors de leurs parois. 

Nous aurons à signaler plusieurs fois des faits de cet ordre dans le 
cours de notre étude. 



c. HÏPÉRESTHÊSIE DANS LE DOMAINE DU SYMPATHIQUE 

i* vrMtettTnÉMB M H.BXI» soLAUB. — Ricn n'empêche que ce plexus, 
profondément situé dans le creux épigastrique, soit envahi par la 
douleur sous l'influence de certaines conditions morbides qui modi- 
fiait sa physiologie normale; et par exemple, il faut certainement 
lui rapporter à lui et à ses divisions, une partie des sensations dou- 
loureuses qui se font sentir au creux de Testomac dans les accès 
violents de migraine, sensations qui ordinairement alors survivent 
plus de vingt-quatre lieures à la fin de l'accès. Mais les faits anato- 
miques, cliniques ou physiologiques, sont trop insuffisants pour quQ 
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Ton puisse faire autre chose que d'indiquer en passant ce point de 
pathologie. Ajoutons pourtant une réflexion : on peut comprendre à un 
autre point de vue Thypéresthésie du sympathique. Le mode spécial 
d'activité des nerfs ganglionnaires est d'entretenir selon la mesure 
physiologique tous les phénomènes intimes de la vie cellulaire» ceux 
de la circulation profonde, de la nutrition, des combustions et transfor- 
mations organiques, tout ce qui se rapporte à ce que Bichat appelait 
la vie végétative. Sous Tinfluence de conditions indéterminées» ces actes 
intimes peuvent,, comme tous les phénomènes de la vie, pécher par 
excès ou par défaut. Il est légitime de supposer qu'ils peuvent, à l'occa- 
sion, devenir l'objet d'une certaine suractivité par le fait de l'excitation 
anormale des nerfs spéciaux chargés de régir leur accomplissement, 
excitation qui serait alors fonctionnelle au lieu d'être douloureuse. Mais 
nous sommes ici dans le domaine de la théorie et ce n'est plus le ter- 
rain qui convient à la clinique. Quelques divisions, soit du plexus 
solaire, soit d'un autre département du sympathique abdominal» se 
prêtent à quelques considérations plus précises au point de vue de 
leurs réactions douloureuses ; tels sont, par exemple, les plexus cœlia- 
que et mésentériques supérieur et inférieur. Nous consacrerons tout à 
l'heure quelques mots aux troubles sensitifs qui peuvent se manifester 
dans ces foyers nerveux. Mais le plexus solaire qui condense et résume 
pour ainsi dire tout le système ganglionnaire, qui commande à tous les 
autres plexus de l'abdomen, et qui, par conséquent tient sous sa dépen- 
dance les divers foyers de la vie végétative et qui concourt aux plus 
importantes fonctions, ce plexus est apte à fournir des manifestations 
pathologiques plus graves que celles qui résultent de l'élévation de sa 
sensibilité au type aigu. 

Chaque système nerveux, dit Lobstein, a ses maladies propres : 
utrumque systema nervorum suis obnoxium est morbis. De même que le 
système cérébral, violemment frappé, suspend la vie d'une manière 
subite, de même fait le plexus solaire dans certaines conditions. On a 
coutume de dire, d'une façon générale, que les morts subites peuvent 
avoir trois origines, le cerveau, le cœur et le poumon ; j'en ajoute, dit 
Lobstein, une quatrième qui est le plexus solaire, quartam adjicio quœ 
est plexus solaris nervorum abdominalium fons caque centrum^ pleanis 
qui subitâ commotiane, vellicatione aut qtiociimque modo correptus, par 
rcUysi afficitur lethcdi, quam cita mors insequitur. Exempta prostant 
numerosa de injuriis extrinsecus epigastrio illatis, quœ mechanica vi 
necem paraverunt. Nous ne citerons qu'un de ces exemples : Lobstein 
rapporte qu'un enfant succomba pour avoir reçu d'un de ses cama- 
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rades une boule de neige à l'épigastre sans lésions d'organes, organis 
plane Ulœsis. 

Déjà précédemment nous avons esquissé la physiologie pathologique 
de quelques plexus abdominaux à propos des coliques hépatique et 
saturnine. 

L'hypéresthésie simple des plexus mésentériques, celles du plexus 
cœliaque se placent naturellement après celle du plexus solaire. 

s* MfWÉMMêTMÉSSE OU RÉTRALOtB M PLBXOS MÉSBRTtelOinL -^ NoUS 

avons remarqué déjà et nous aurons occasion de dire encore, à propos 
de la névralgie cardiaque de Tangine de poitrine, que l'état patho- 
logique ainène dans les organes de nouvelles conditions de sensi- 
bilité. La douleur peut donc à l'occasion s'éveiller dans les diverses 
parties du département sympathique, alors que pourtant le silence habi- 
tuel des impressions est la règle dans le domaine de ce réseau nerveux. 
Romberg considère l'hypéresthésie des nerfs sympathiques comme de- 
vant constituer un second ordre de névralgies à cdté de celles qui inté- 
ressent les nerfs cérébro-spinaux. 

Le plexus mésentérique est souvent le siège d'une douleur de ce 
genre. C'est ainsi que se produit le phénomène si connu sous le nom 
de colique, désignation qui s'applique à divers états morbides, réunis 
par le caractère commun de la douleur intestinale : l'entéralgie simple 
ou sporadique, l'entéralgie rhumatismale, la colique saturnine et cer- 
taines autres formes appelées coliques végétale , de Cayenne, de Poitou, 
colique sèche endémique des pays chauds. 

La colique saturnine, pour ne considérer qu'elle en ce moment, est 
donc une véritable névrose ganglionnaire de l'intestin, ainsi que de 
Haën, Vanstrostwick paraissent l'avoir dit les premiers. Ranque, Tan- 
querel des Planches, Andral, Grisolle, d'autres encore acceptent, cette 
origine ; mais ils pensent que le phénomène douleur permet d'invoquer 
aussi la participation de la moelle au trouble du sympathique. Astruc 
et Sauvage n'accordaient à la colique de plomb qu'une origine exclu- 
sivement médullaire. (Mais le sympathique est un nerf médullaire.) 

Chez un individu ayant succombé avec la colique de plomb, Tan- 
querel a constaté que les ganglions sympathiques de la cavité abdo- 
minale avaient atteint un volume double et même triple de l'état nor- 
mal. Je lis dans Rosenthal, que Kussmaul et Maier ont fait connaître 
un exemple de sclérose des ganglions cœliaque et cervical supérieur 
dans un cas de saturnisme chronique. 

Pans un cas de colique végétale, le docteur Segond, à Gayenne, 
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trouva quelques ganglions et quelques troncs nerveux du grand sym- 
pathique hypertrophiés, durcis et d'une couleur anormale. {Essai sur 
la névralgie du grand sympathique ^ Paris, 1837). Il faut dire aussi 
que divers auteurs, le docteur Briquet entr'autres, n'acceptent pas 
l'origine névrotique de la maladie qu'ils rapportent à une affection 
locale des membranes de l'intestin ou des muscles de l'abdomen; mais 
l'intervention du système nerveux est bien plus en rapport avec les 
données de la physiologie. Eulenburg et Guttman sont d'ailleurs dis- 
posés à croire, en se basant sur les expériences de Colin, que les filets 
vasculaires sensibles des plexus qui entourent les artères de l'abdomen 
jouent aussi un rôle dans les accès de colique. Ce serait une forme 
angiotonique de la maladie. La douleur n'est pas le seul caractère de 
la colique en général, et de celle en particulier qui relève de l'empoi- 
sonnement par le plomb. On observe encore une série d'actes moteurs 
considérés comme réflexes. Telles sont les contractions spasmodiques 
et partielles du canal intestinal dont le malade n'a pas seul conscience 
et qui parfois sont encore appréciables aux doigts et à l'œil de l'obser- 
vateur. Ces mouvements sont locaUsés principalement dans les parties 
inférieures du canal intestinal, le cœcum et le côlon. La contraction 
du sphincter anal observée par Tanquerel dans un bon nombre de 
cas, est un phénomène du même ordre. Les vomissements, la réten- 
tion d'urine, la rétraction du testicule sont d'autres phénomènes 
traduisant une action réflexe du côté de l'estomac, de la vessie 
ou du crémaster, comme font la tension et la dureté des parois de 
l'abdomen du côté du ventre. A la vérité Eulenburg et Guttmann 
contestent l'influence réflexe. Ils admettent que les actes moteurs 
et les phénomènes sensitifs sont contemporains, simultanés, comme 
les phénomènes sensitivo-moteurs de l'angine de poitrine. Pour eux, 
les filets nerveux moteurs destinés à la couche musculaire sont 
atteints en même temps que les filets sensitifs. Ce qui tend à le prou- 
ver c'est que dans les recherches chimiques dues à Tanquerel, 
Meurer, Devergie, Orfila, Chevalier, Chatin, on a trouvé le plomb 
confiné dans le système musculaire pour qui il semble avoir une affi- 
nité spéciale. On sait de plus, que le plomb excite à un haut degré les 
contractions des muscles lisses, soit directement, soit par l'intermé- 
diaire des filets intrà-musculaires. Il est donc facile de comprendre 
comment le plomb déposé dans les fibres lisses du canal intestinal, 
amène les contractions partielles et spasmodiques avec la rétraction 
du ventre et sa dureté, troubles moteurs que la main du médecin 
peut constater. Il n'est pas prouvé que les nerfs sensibles de l'inles- 
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tin peuvent amener la contraction réflexe des muscles abdominaux. 
La constipation, si fréquente chez les saturnins, ne doit pas être rat- 
tachée aux spasmes transitoires de certaines parties de l'intestin, non 
plus qu'à la paralysie de cet organe ; elle parait bien plutôt liée à 
l'augmentation d'action de ces filets viscéraux sympathiques dont l'ex- 
citation arrête les mouvements péristaltiques et qui de rendent dans 
la partie dorsale de la moelle, selon les recherches de Nasse et Pfluger. 
On doit rattacher aussi à l'expression symptomat^ue de la colique en 
général les troubles de circulation et le ralentissement de l'action du 
cœur, qu'on observe dans certaines coliques violentes. Ce dernier phé- 
nomène serait un effet réflexe produit par l'excitation du centre mé- 
dullaire des nerfs vagues. Le sentiment de défaillance et d'anéantisse- 
ment que les malades éprouvent dans certaines coliques aiguës serait, aux 
yeux de Romberg, une preuve en faveur de l'origine sympathique de 
l'entéralgie. D'après Eulenburg et Guttmann, ces symptômes doivent 
être considérés comme des phénomènes d'irradiation névralgique et 
non comme la conséquence réflexe de l'arrêt du cœur. 

s* HTPÉRBSTHÉSIB 00 RÉVEALGIB CCELIAQIJB. Lc pICXUS CœliaqUC, qui 

forme avec le plexus mésentérique les deux divisions principales 
du plexus solaire, se prête aux mêmes considérations de sensibilité 
morbide que les autres parties du système nerveux ganglionnaire. 
Enveloppant le tronc cœliaque, il se divise immédiatement, comme 
cette branche artérielle, en trois plexus : le plexus coronaire sto- 
machique, le plexus hépatique et le plexus splénique. Il faut néces- 
sairement admettre que ces plexus ont un rôle important dans les 
irradiations douloureuses que font naître les maladies de l'estomac, 
du foie, de la rate, ou celles des gros vaisseaux de cette région. 
Malheureusement, r>ette partie du domaine clinique est encore bien peu 
explorée. Eulenburg et Guttmann qui constatent eux-mêmes la pénurie 
des faits propres à édifier son histoire, disent qu'elle aurait pour carac- 
tère, une douleur partant de la région de l'épigastre et se répandant 
vers le dos et la cavité thoracique. Le siège en varierait nécessaire- 
ment selon que l'hyperesthésie atteindrait plutôt telle ou telle division 
cœliaque. Bamberger déclare que l'expression de la névralgie cœliaque 
ne diffère pas sensiblement de celle d'un accès violent de cardialgie. 
Voltz a trouvé une fois un cancer du pancréas en rapport avec des phé- 
nomènes douloureux considérés comme se rattachant à la névralgie 
cœliaque. 
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ko HTPÉKBSTHÉSIB DII PLEXUS HTP0GA8TIQIJB. Le pleXUS liypOgaS- 

trique, double, a pour mission d'innerver le rectum, la vessie et en 
outre la prostate et les testicules chez l'homme, le vagin, l'utérus, les 
ovaires et les trompes chez la femme. L'hyperesthésie dont il peut être 
atteint dans son tronc ou dans ses branches se prête surtout aussi 
à des considérations théoriques. Il est pourtant impossible néanmoins 
de passer complètement sous silence les troubles de physiologie 
pathologique capables d'atteindre des organes aussi importants. Cette 
forme de névralgie sympathique parait avoir été décrite pour la pre- 
mière fois par Romberg qui lui assigne pour caractère d'une manière 
générale des sensations douloureuses dans le bas ventre et la région 
sacrée avec irradiation vers la cuisse et la région des nerfs hémor- 
roïdaux. Selon lui, elle atteint spécialement le sexe féminin en compli- 
cation de l'hystérie et des troubles menstruels, surtout à l'époque de 
la puberté. Il serait plus exact de dire qu'elle se manifeste par des 
phénomènes qui varient quant au siège de la douleur et à l'expression 
fonctionnelle selon l'organe affecté. Il est très légitime de rapporter à 
cette névralgie les coliques menstruelles, les douleurs qui accompagnent 
le cancer, les polypes, les corps fibreux de l'utérus, celles qui atteignent 
assez souvent les jeunes femmes au début du mariage en dehors de la 
menstruation et de toute lésion anatomique des organes sexuels, celles 
qui se lient au gonflement et à l'inflammation des tumeurs hémor- 
roïdales, certaines maladies aiguës ou chroniques de la vessie ; mais il 
nous faut ici la même sobriété de détails que précédemment. 

Cahen considère que la névralgie utérine est en rapport immédiat 
avec des troubles vaso-moteurs et le désordre fonctionnel de l'appareil 
génital de la femme. D'après lui, il s'agirait d'une névralgie iléo-lom- 
baire primitive à la quelle se joindrait une névrose vaso-motrice de 
l'utérus (congestion, hémorragie) ainsi qu'une sécrétion anormale. La 
névralgie iléo- lombaire serait le principe et non la conséquence de 
l'affection utérine et des troubles sécrétoires. 

5<> HTPÉKBSTHÉSIB DD PLBXCS SPBftMATIQUB. LcS plCXUS SpCrmatiqUCS, 

émanation des plexus rénaux, peuvent être le siège d'une névralgie 
à la quelle on a rapporté la maladie décrite par A. Gooper sous le 
nom de testicule irritable, névralgie d'ailleurs à la quelle Gooper 
croyait qu'il convenait d'attribuer dans la plupart des cas une origine 
centrale. 

Valleix a considéré cette liyperesthésie comme représentant la névral- 
gie iléo-scrotale de Ghaussier. Basse et Romberg la font dépendre de 
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rélargissement avec ou sans varieocèle des veines qui rampent dans le 
parenchyme testiculaire. 

d. ANESTHÉSJE DANS LE DOMAINE DU SYMPATHIQUE 

Eulenburg et Guttmann consacrent quelques lignes à ce sujet. II est 
assez étrange toutefois d'étudier la diminution ou la perte de la sen- 
sibilité dans un département nerveux dont Tinsensibilité est le carac- 
tère fondamental. 11 y a pourtant, comme nous l'avons dit déjà tout à 
l'heure à propos de Thyperesthésie, deux points de vue à considérer ; 
on peut examiner la question en ce qui touche ce que Bichat appelait 
la sensibilité organique, c'est à dire étudier l'affaiblissement de la puis- 
sance nerveuse ganglionnaire dans ses rapports avec les divers actes 
organiques auxquels elle préside, savoir l'activité moléculaire au sein 
des parenchymes, les mouvements interstitiels de rénovation ou de 
destruction organiques, les phénomènes d'absorption, de sécrétion ou 
d'exhalation physiologique, etc.; on peut rechercher aussi les modifi- 
cations capables de survenir dans l'échelle de la sensibilité aux impres- 
sions de la douleur, dans l'aptitude plus ou moins grande de ce réseau 
à devenir douloureux par les circonstances qui éveillent ordinairement 
des réactions sensibles. U faut renoncer toutefois à apprécier le carac- 
tère propre et le quantum de cet amoindrissement sensitif qu'il convient 
théoriquement d'admettre. Mais à ces deux points de vue le sujet est 
obscur. Bornons nous à poser le principe sans insister. 

Quelques auteurs ont été conduits à regarder l'arrêt ou la diminution 
des mouvements péristaltiques de l'intestin comme un signe d'anes- 
thésie dans le domaine du sympathique ; mais une difficulté résulte de 
ce qu'on est encore mal renseigné sur la question de savoir si dans l'é- 
tat normal ces mouvements de l'intestin sont réflexes ou directs. Dans 
le premier cas seulement, la perte du mouvement pourrait être la con- 
séquence de la perte de la sensibilité. 



e. PARALYSIES D'ORIGINE SYMPATHIQUE ET CRAMPES 

DES MUSCLES VOLONTAIRES 

Romberg a cru devoir admettre encore des paralysies dans les mus- 
cles innervés par le sympathique. Il range parmi ces paralysies celles 
qui se produiraient dans le domaine des nerfs du cœur, du pharynx, de 
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l'œsophage etc. Eulenburg et Guttmann observent qu'on n'a pas en- 
core établi la démonstration complète de ces paralysies par influence 
sympathique bien que certaines expériences physiologiques tendent à 
en faire admettre la réalité ; ils sont disposés même à joindre les pa- 
ralysies et les crampes qui surviennent dans les muscles de l'œil à 
celles que signale Romberg. D'après Bemak, tous les muscles volontaires 
recevraient leur tonicité du sympathique ; on devrait alors admettre 
à côté des paralysies et des crampes d'origine spinale, des muscles vo- 
lontaires> des crampes et des paralysies d'origine sympathique. Remak 
rattache à l'influence du sympathique les paralysies diphtéritiques, et 
il les considère comme déterminées par une lésion du ganglion cervical 
supérieur. Cette manière de voir l'a conduit à appliquer l'action gal- 
vanique sur les ganglions supérieurs du sympathique cervical. Mais il 
ne dit pas de quelle façon ces ganglions seraient atteints. 

Duchenne soutient de son côté, que dans certains cas d'ataxie loco- 
motrice il faut considérer le sympathique cervical comme le point de 
départ des troubles morbides, et il invoque à l'appui de son opinion les 
troubles occulo-pupillaires habituels dans cette maladie. {Recherches cli- 
niques sur l'état pathologique du grand sympathique dans Vataxie loco- 
motrice. Mémoire lu à la Société de médecine de la Seine, 5 février 
1864.) Remak admet aussi, d'après Eulenburg et Guttmann que cer- 
taines paralysies hystériques ainsi que les paralysies saturnines doivent 
être rapportées au sympathique. 

f. PARALYSIE DES VASO-MOTEURS DANS L'HÉMIPLÉGIE 

Chevallier a étudié la Paralysie des nerfs vaso-moteurs dans Vhémi- 
plégie (Thèse. Paris 1867.) 

Gubler dès 1856, Brown Séquard en 1863 ont signalé chez des hé- 
miplégiques une différence notable de température entre le côté para- 
lysé et le côté sain. Ils ont établi qu'au début de l'hémiplégie la dif- 
férence est généralement à l'avantage du côté malade, bien que l'inverse 
puisse avoir lieu accidentellement ; que cette élévation de température 
se montre parfois à la manière d'un accès de fièvre localisée ; qu'elle 
s'accompagne de phénomènes hyperémiques variés suivant les régions 
et les organes sécréteurs : larmoiement, catarrhe oculaire, salivation, 
hypersécrétion des glandes maxillaires, sudation exagérée. 

(L'innervation médullaire pervertie par le processus hémiplégique, 
amène les troubles sympathiques.) 
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Schiff a prétendu que la température ne s'élève du côté paralysé du 
mouvement que dans la jambe, les pieds et les doigts, et non à la cuisse. 
Pour cet observateur en effet, les racines du sciatique et du crural ne 
contiennent que les nerfs vaso-moteurs du pied et de la partie inférieure 
de la jambe ; ceux de la cuisse auraient une origine médullaire plus 
élevée, vers la partie thoracique. Les éléments nous manquent pour 
contrôler cette appréciation. 

Dans une étude sur la tanpérature des parties paralysées, Folet que 
cite Chevallier, a noté aussi que la température s'élève dans les mem- 
bres à mesure que la paralysie les envahit, et qu'en outre elle reste sta* 
tionnaire lorsque le malade marche vers la guérison. 

En recherchant la médication capable de modifier les troubles de 
l'innervation vaso-motrice, Chevallier observe qu1l est une classe de 
médicaments plus spécialement en rapport avec l'action des vaisseaux 
et qu'on a appelés pour cette raison médicaments vasculaires : les prin- 
cipaux sont la belladone, le bromure de potassium, le seigle ergoté, la 
nicotine. La belladone exerce une action primitive sur les vaisseaux, et 
seulement consécutive sur l'organe central de la circulation ; la preuve 
en est dans l'action de ce médicament sur la peau et les muqueuses ; 
la belladone en effet arrête Ta sécrétion du mucus et supprime la sueur ; 
estrce à titre d'agent constricteur des tuniques vasculaires que ce mé- 
dicament est vanté dans l'épilepsie ? 

Si le bromure de potassium a donné aussi quelques bons effets dans 
l'épilepsie doit-on les rapporter à l'action du bromure de potassium sur 
les vaisseaux de la moelle ? 

L'ergot de seigle serait un agent vaso-moteur au premier chef ; son 
action est si puissante qu'il peut amener quelquefois la gangrène. Le 
principe actif du tabac agit dans le même sens ainsi que le montrent la 
pâleur de la face, la diminution du pouls et la sidération cardiaque. 

Le sulfate de quinine et la digitale sont aussi des médicaments vas- 
culaires et cardiaques par l'action sédative qu'ils exercent sur la cir- 
culation. La digitale est bien un sédatif de cette fonction ; elle en calme 
les désordres, mais c'est par une action surtout tonique et non hypos- 
thénisante. 



g. SCLÉRODERM/E 

La sdérodermie, cette singulière affection trophique de la peau, se 

rattacherait à l'action viciée du grand sympathique représenté par les 

6 
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vaso-moteurs. Telle est la doctrine aujourd'hui défendue entr'autres 
par le docteur Vidal. Dans une séance de la Société médicale des hôpi- 
taux, le 31 décembre 1878, à propos d'un malade atteint de scléro- 
dermie, et présenté par le docteur Blachez, le docteur Vidal a exposé 
les considérations suivantes : 

D'après les faits que j'ai pu observer, dit-il, je suis de ceux qui 
pensent que cette singulière afTection est sous la dépendance d'un état 
pathologique de la moelle épinière (nous savons que le sympathique 
emprunte à la moelle une partie de son action). Je l'ai constamment 
vue débuter par les troubles nerveux des extrémités. Dans plusieurs 
cas j'ai constaté à la période initiale les troubles de la sensibilité des 
mains, le refroidissement, l'asphyxie locale des extrémités. C'est la 
période des troubles des nerfs vaso-moteurs, symptômes symétriques 
dont l'origine médullaire est généralement admise. Plus tard, nous 
avons la période des troubles trophiques, l'endurcissement, la sclérose 
du derme. C'est au commencement de cette période qu'on constate 
plus ou moins marquée, mais non constante, la tuméfaction œdéma- 
teuse, la seconde phase de Blachez (1). J'ai actuellement dans mon 
service une jeune malade de âO ans, chez laquelle les accidents ont 
débuté il. y a plus de trois ans, par l'asphyxie locale des extrémités 
supérieures avec hyperhydrose ; puis graduellement, sans transition 
de période œdémateuse, la peau des doigts, celle du dos des mains 
se sont indurées ; le bout des doigts s'est atrophié, et la main offre le 
type le plus parfait de la sclérodermie daclylée ou des extrémités, un 
des types admis par Hardy. Chez cette malade le nez et les joues 
se sont indurés, la peau s'est pigmentée. Elle éprouve des douleurs 
sur le trajet de la colonne vertébrale, et pendant plusieurs semaines 
une contracture d'origine centrale a tenu le bras droit et les doigts 
dans la flexion, contracture douloureuse cédant à une extension pro- 
longée, comme les contractures d'origine médullaire. 

Un autre malade, un homme de 67 ans, a eu pour premier symp- 
tôme le froid et la cyanose des mains, avec hyperhydrose très-pro- 
noncée des surfaces palmaires et plantaires. Cette transpiration locale 
abondante contrastait avec la sécheresse relative du reste du tégu- 
ment. Ces troubles des vaso-moteurs, ces symptômes d'asphyxie locale 
symétrique, ont débuté il y a un peu plus d'une année ; ils sont ac- 
tuellement très-accusés. Sous l'influence d'une douleur, d'une émotion, 

(1) Blachez divise la marche de la sclérodermie généralisée, ou symétrique en trois 
stades ou périodes : l'une de troubles nerveux; la seconde d^œdème localisé; la 
troisième d*endurcissement du derme. 
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les mains deviennent froides, violettes, et la température s'abaisse à 
27^. Ces phénomènes se sont montrés graduellement sur des surfaces 
plus étendues, gagnant les bras, les cuisses, le tronc ; s'accompagnant 
de Tendurcissement du derme, de pigmentation marbrée, de vergetures 
blanchâtres. La sclérodermie tend à devenir générale, et les mouve- 
ments du cou, du tronc et des cuisses sont presque immobilisés par la 
rigidité et la rétraction de la peau. 

« On voit chez ce sujet la transition des troubles des nerfs vaso-mo- 
teurs aux troubles trophiques ; au pourtour des régions indurées, on 
constate une zone d'envahissement. Cette zone, de coloration violacée, est 
en relief sur le tégument sain. Elle fait une saillie d'apparence œdéma- 
teuse, mais c'est un œdème dur qui ne reçoit pas l'empreinte du doigt. 
La cyanose de cette zone et son refroidissement augmentent sous l'in- 
fluence du froid et des excitations du système nerveux. Au dire du 
malade, cette zone d'envahissement aurait précédé partout le gonfle- 
ment et l'induration de la peau. Cette phase œdémateuse se confond 
avec la période d'asphyxie locale à laquelle elle est étroitement subor- 
donnée. 

< Voici comment je comprends le processus pathogénique : Troubles 
des nerfs vaso-moteurs, asphyxie locale, œdème consécutif a la gêne 
de circulation, et, dans le tissu conjonetif, (pdématié chroniquement, 
prolifération d'éléments fibreux et élastiques. Quant à l'origine de cette 
trophonévrose, je suis de ceux qui pensent que c'est dans une lésion 
du système spinal, et vraisemblablement de la substance grist^ des 
cordons antérieurs qu'on doit la chercher. Je sais qu'on pourra opposer 
aux présomptions, je dirais volontiers aux démonstrations fournies par 
la physiologie pathologique, les résultats négatifs des autopsies faites 
jusqu'à c>e jour. Ces autopsies sont peu nombreuses ; malgré le soin 
avec lequel elles ont été faites, malgré l'autorité des histologisles qui 
ont fait l'examen de la moelle épinière, je crois que la science n'est pas 
assez avancée pour que la question anatomique puisse être définitive- 
ment tranchée. Il ne faut pas oubfier que dans une observation de 
Chalvet et Luys, ces observateurs ont trouvé à l'autopsie d'une solé- 
rodermie généralisée, une sclérose des cordons antérieurs de la 
moelle. » 

Dans l'hypothèse qu'il adopte sur le point de départ de rafi'ection, 
Vidal croit que l'on peut obtenir dans la sclérodermie, de bons efi'ets de 
l'électrisalion par les courants continus. {L'Union médicale, \ 1 mars 
4879, p. 404.) 

Dans les phénomènes cliniques que nous venons de rapporter^ le 
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docteur Vidal parait accorder une part prépondérante aux affections 
de la moelle. Ces lésions pourtnnl n'enlèvent point au sympathique le 
premier rôle dans la question. Si Ton considère que la moelle est 
elle-même pourvue de vaisseaux nombreux, l'action viciée des vaso- 
moteurs, en modifiant la circulation médulaire, peut amener la sclérose 
des cordons antérieurs au même titre que le trouble vasculaire du 
tégument externe détermine la sclérose de la peau. Il y aurait ainsi 
en réalité deux scléroses se produisant et marchant parallèlement dans 
deux domaines différents sous l'influence d'une cause unique, le vice 
de l'innervation vaso-motrice. 

Quoi qu'il en soit du mode spécial de l'intervention du système ner- 
veux dans le développement de la sclérodermie, le professeur Forget 
(de Strasbourg) considérait cette affection spécialement comme une 
inflammation de l'un des éléments de la peau, du cliorion ; et il lui 
imposait pour cela le nom de chorionitis. 

h. HÉMIGLOSSITE 

Noël Guéneau de Mussy a récemment attiré Tattention sur un ordre 
de faits cliniques qui semblent appartenir au domaine morbide des 
vaso-moteurs (Deux observations d' hémiglossite suivies de réflexions sur 
la pathogénie de cette affection, in Archiver génér. de méd., avril 1879). 
Il s'agit dans ce travail de deux malades, hommes tous deux, âgés 
l'un de 80 ans, l'autre de 25, qui, à la suite d'une affection inflam- 
matoire superficielle des voies respiratoires, pharyngo-laryngite et 
bronchite légère, et après une fièvre intense, furent pris de tous les 
phénomènes d'une glossite : tuméfaction douloureuse et considérable 
de la langue, parole embarrassée, déglutition pénible, salivation abon- 
dante, empreinte de l'arcade dentaire sur les tissus malades, etc. 
Chez ces deux sujets, la moitié gauche de la langue était le siège 
principal du gonflement qui avait presque triplé le volume de l'organe. 
On constatait un noyau épais élastique, très^sensible au toucher et qui 
offrait toutes les apparences d'un engorgement phiegmoneux. Il im- 
porte de noter que chez les deux malades, la congestion linguale avait 
été précédéiî pendant plusieurs jours de vives douleurs dans le côté 
correspondant de la tête pour l'un, dans ce même coté de la tête et 
en même temps dans l'oreille pour l'autre ; et chez l'un d'eux les dou- 
leurs de tête accompagnaient les douleurs lancinantes et l'hyperesthésie 
du côté gauche de la langue. 
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Les cas d'hémiglossite sont rares. Nous n'en avons jamais rencon- 
tré pour notre part. Guéneau de Mussy lui-même n'en avait pas encore 
observé avant ceux qui font l'objet de son travail. L'évolution clinique 
de ces deux faits ne présenta rien d'insolite en dehors de la circons- 
cription des accidents. 

L'auteur cherche à interpréter la pathogénie. Pourquoi le travail 
congestif s'est-il ainsi limité à une moitié de la langue ? Ce n'est point 
un phénomène seulement vasculaire ; le tissu conjonctif existe dans 
tout l'organe, séparé il est vrai de droite à gauche par le septum lin- 
gual, et les vaisseaux communiquent entre eux par de nombreuses 
anastomoses qui doivent solidariser les mouvements circulatoires. Au- 
cune cause locale^ nul traumatisme, aucune irritation circonscrite ne 
justifiaient cette localisation du travail congestif. Partant de ces don- 
nées, Guéneau de Mussy admet que l'influence du système nerveux 
peut seule expliquer la forme spéciale du processus morbide, car, dit- 
il, seuls parmi les éléments anatomiques dont la langue est composée, 
les nerfs restent indépendants et distincts dans chaque moitié de l'or- 
gane ; d'ailleurs chez les deux malades la congestion a été d'emblée 
générale; elle a occupé dès le début toute l'épaisseur des tissus lin- 
guaux à gauche de la ligne médiane. Il faut donc que le stimulus qui 
l'a provoqué, ait agi à la fois sur une grande étendue et avec une 
grande rapidité, puisque quelques heures suffirent pour que la langue 
atteigne un volume considérable. De telles allures, de si rapides mou- 
venients organiques ne peuvent se comprendre que par l'intervention 
du système nerveux. En cherchant a préciser quel est le département 
de ce système qui a pu être en cause, l'auteur place dans la sphère 
d'action du Hngual et de la corde du tympan l'évolution du travail 
morbide. Ces deux nerfs, si intimement unis dans la langue, sont pour 
lui solidaires dans la genèse des accidents. L'incitation anormale des 
glandes salivaires et la salivation propre qui accompagne l'hémiglos- 
site, seraient la conséquence directe de l'irritation du lingual et de la 
corde du tympan, la participation de ces deux cordons nerveux expli- 
quant d'ailleurs les douleurs vives de la tempe et de l'oreille qui ont 
précédé ou accompagné la congestion linguale. 

L'auteur borne là ses conclusions. Il ne parait pas mettre en cause 
l'intervention des vaso-moteurs ; pas une fois il ne prononce leur nom 
dans le cours de son travail. Mais, quel est le département du système 
nerveux qui règle, modère ou précipite les mouvements circulatoires ? 
N'avons-nous pas vu précédemment le rôle de l'innervation vaso-mo- 
trice dans la pathi^énie des fluxions, des congestions, des phlegma- 
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sies ? En traitant de la migraine nous indiquerons aussi les rapports 
de la corde du tympan avec le sympathique et nous montrerons son 
intervention dans la salivation liée aux accès de cette névrose. Nous 
signalerons en même temps les rapports fonctionnels qui unissent le 
ganglion sympathique sous-maxillaire avec les deux autres glandes sali- 
vai res sublinguale et sous-maxillaire. 

Guéneau de Mussy a noté justement Tintervenlion nerveuse, il n'en 
a pas assez précisé la signitication. Les faits intéressants qu'il signale 
se rapportent donc encore à des troubles du système ganglionnaire. 
Ces faits sont trop peu nombreux, sans doute, pour fournir la preuve 
absolue de cette dernière proposition. 11 est toutefois légitime de poser 
le principe que les observations ultérieures mettront en plus complète 
lumière. Guéneau de Mussy mentionne en terminant cette circonstance 
curieuse : Dechambre a réuni quelques observations d'hémiglossite ; 
Graves en a cité plusieurs ; et dans tous les cas raffection siégeait du 
coté gauche de la langue. 



j 

i. MAL PERFORANT DU PIED 



Le mal perforant du pied peut être considéré encore comme une 
altération trophique se rattachant à une lésion des nerfs vaso-moteurs 
de la partie malade ; telle est l'opinion de Vulpian. C'est également 
l'avis de Duplay et Morat qui ont étudié avec soin cette singulière 
affection dont ils indiquent l'origine dans un vice du système nerveux 
qui préside à la nutrition (Archives génér. de médechie, mars avril et 
mai 1873). Il y a donc là un symptôme de pathologie ganglionnaire 
qui rentre directement dans notre sujet. 

Nous analysons le travail de Duplay et Morat : 

La lésion ulcéreuse qui constitue le mal perforant est communé- 
ment précédée par la formation d'un durillon à la face plantaire du 
pied. L'ulcère est chronique, persistant; il gagne peu à peu les parties 
profondes. Les articulations et les os Unissent même par être envahis ; 
il en résulte des arthrites, des ostéites, qui peuvent nécessiter des am- 
putations partielles du pied ou même de la jambe. 

SYMPTOMES. — Parmi les principaux phénomènes qui se produisent, 
il faut considérer surtout : les troubles locaux de la sensiijiUté, l'état 
de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané, les lésions des articula- 
tions du pied, les éruptions cutanées, les œdèmes, les phlegmons et 
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les gangrènes limitées, tous phénomènes qui, sans être constants, sont 
fréquents toutefois, soit comme symptômes concomitants, soit comme 
complication. 

Dans une certaine étendue, au niveau ou dans le voisinage de l'ul- 
cération, on observe la diminution ou même l'abolition complète de la 
sensibilité cutanée. C'est un mélange d'anesthésie et d'analgésie. L'in- 
sensibilité remonte parfois à une assez grande hauteur, surtout à la 
partie postérieure de la jambe. 

En ce qui concerne l'état de la peau et du tissu cellulaire sous- 
cutané, il y a suractivité des sécrétions épidermiques. On constate un 
épaisissement notable de l'épiderme, non-seulement au niveau de l'ul- 
cération, mais aussi dans une certaine étendue de la face plantaire. 
La face dorsale est même recouverte d'écailies épidermiques plus ou 
moins épaisses. 

Dans la plupart des cas les ongles sont également épaissis, jaunâ- 
tres, rugueux, fendillés, recourbés. 

La coloration de la peau est plus marquée, brunâtre. 

La sécrétion de la sueur est aussi plus abondante et fétide. D'au- 
tres fois, au contraire, elle diminue ou se supprime. 

Le tissu cellulaire sousK^utané est aussi dur, empâté, comme frappé 
de sclérème. 

Du côté des articulations, on constate des ankyioses complètes ou in- 
complètes affectant les articulations phalangiennes, métatarso-pha- 
langiennes, tarso-métatarsiennes ; d'autres fois on observe des sub- 
luxations entraînant des déformations plus ou moins considérables, 
tantôt limitées à l'orteil atteint d'ulcération, tantôt étendues à d'autres 
orteils et à la presque totalité des articulations du pied. 

Les éruptions cutanées, les œdèmes inflammatoires, phlegmons, gan- 
grènes limitées, sont des complications communes du mal perforant. 
Les éruptions se montrent habituellement sous la forme d'une inflam- 
mation érythémateuse ou eczémateuse. Si l'inflammation envahit le tissu 
cellulaire, il en résulte des oedèmes inflammatoires, des phlegmons 
plus ou moins étendus qui peuvent gagner la jambe et même remon- 
ter jusqu'au genou ; enfln le processus inflammatoire peut, sans même 
prendre une grande intensité, revêtir un caractère gangreneux (gan- 
grènes partielles), et si une désarticulation est devenue nécessaire 
pour ces complications, on peut voir T ulcération se reproduire sur un 
point voisin de la première jointure malade. 

tÈÊMmn ANAT0MIQIJB8. — Le derme est perf(H*é comme à l'emporte- 
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: dans toute la largeur de l'ulcère ; autour de celui-ci, existe un 
relet épidermique dû à l'Iiypertroplite de l'épiderme dont l'épais- 
atteiol souvent un centimètre et même davantage. Ce bourrelet 
cmune coupé à pic du cAté de TulcératioD el laisse voir des couches 
ulièr^nent stratifiées. Par sa périphérie, il rejoint insensiblement 
au saine voisine, à'où se détachent des lambeaux épidermiqnes a 
assez grande distance. Si oïl fait une incision pénétrant jusqu'à 
on voit ce derme constitué par un mélange de tissu lardacé et 
iix qui se continue sans ligne de démarcation jusqu'aux os. On 
s'assurer que le derme est hypertrophié, très^paissi. Les cellules 
^uses ont disparu, leur graisse a été résorbée. 
s vaisseaux du derme sont notablement altérés « tout le réseau 
ixiste dans le corps papillaire est comme criblé d'éléments jeuoes, 
tllules rondes ou un peu allongées, sur les capillaires coupés trans- 
lement, on reconnaît que leur paroi est complètement embryou- 
. Des amas de cellules rondes se voient de dislance en distance le 
wuvent autour des petits vaisseaux. ■ 
s papilles sont hypertrophiées. 

s glandes sudoripares ont disparu au niveau de l'ulcère. Dans le 
âge elles sont normales ou un peu plus hypertrophiées. 
} tendons peuvent être détruits dans toute leur épaisseur et ré- 
à des tractus fibreux mortifiés, ou bien ils offrent les signes d'une 
ite inflammation, soit dans leur épaisseur, soit surtout sur la gaine 
'iale qui s'est soudée au tendon. 

somme, les altérations du système cutané consistent en une uké- 
t chronique remarquable par sa persistance et le retentissement 
nllammation sur les tissus voisins. 

■,iom des os et des artkukuiotts. — Les os sont envahis par l'ostéite 
différentes phases, raréfaction, éburnation du tissu osseux, 
lement et épaississeraent du périoste, nécrose, etc. Du cûté des 
liatlons, on constate l'ulcéralion, la destruction des cartilages, 
ssissement, la vascularisation, le bourgeonnement des synoviales, 
)r)ose fibreuse. 

i muscles moins atteints, se montrent cependant plus grêles que 
utume cl présentent, soil à leur surface, soit dans leur épaisseur, 
igillations, des traînées héraorrhagiques. Il s'agit ici, non d'une 
hie ^ple, mais d'un processus actif, non d'une dégénérescence 
ieusQ des muscles, mais d'une lésion intlaromaloire analogue à 
qui existe dans les autres tissus. 
in* Dolbeau, Delsol, Mootaignac ont été conduits à regarder la 
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lésion vasculaire comme le fait capital et primitif de la maladie. 
Cette lésion consiste surtout en une endartérite ; c'est une inflamma- 
tion propa^ de l'ulcère aux vaisseaux de la région par continuité de 
tissu. Cette inflammation se fixe principalement sur la membrane inté* 
rieure et remonte en la suivant jusqu'à une assez grande hauteur ; cette 
endartérite retentit à son tour sur la membrane moyenne qui s'hy- 
pertrophie.La lésion vasculaire dans le mal perforant est une modifi- 
cation secondaire locale, une inflammation par propagation qui va 
satténuant à mesure qu'on s'éloigne de son point de départ qui est 
iulcère. 

Les nerfs présentent eux-mêmes deux lésions bien distinctes : 
i' la dégénérescence des tubes nerveux ; 2"" une inflammation du 
tissu conjonctif du nerf (névrite périphérique ou interstitielle de voi- 
sinage). 

MTWMÉNiB. — L'interprétation de la maladie soulève des diver- 
gences ; mais c'est du côté des deux grands systèmes qui président à 
la nutrition, le système vasculaire et le système nerveux qu'il convient 
surtout de chercher l'origine des accidents. En ce qui concerne le 
système vasculaire, il ne faut guère accuser une lésion athéroma- 
teuse qui manque d'habitude dans l'ulcère perforant. Duplay et 
Morat regardent que la dégénération des éléments nerveux est la 
principale cause de l'ulcération plantaire ; elle explique la lenteur 
du mal, sa résistance au traitement, ses récidives habituelles. La 
physiologie expérimentale et la clinique montrent que les sections, 
les lésions du trijumeau sont suivies d'altérations trophiques de l'œil, 
et en particuUer d'ulcérations de la cornée. Les altérations des 
centres ou des conducteurs nerveux entraînent des ulcérations dans 
ies territoires organiques dont l'innervation est interrompue. Duplay 
et Morat citent deux observations où l'on vit se former Tulcère perfo- 
rant, dans un cas, à la suite de la blessure du nerf sciatique par une 
baUe, dans un autre cas secondairement à la compression des origines 
du sciatique par un kyste du sacrum. Ces faits sont une raison de ne 
pas invoquer l'intervention des nerfs spécialement trophiques dont l'exis- 
tence, avons-nous dit déjà, est encore hypothétique. L'ulcération, d*ail- 
leurs, n'est pas toujours invariablement locaHsée à la face plantaire ; on 
la rencontre aussi sur la face dorsale des orteils, le bord interne et ex- 
terne du pied. Mais il est diflicile de préciser les causes capables de pro- 
voquer la lésion nerveuse qui parait être le point de départ de l'ulcé- 
nitioD. U se peut que le froid ait un certain rôle dans l'évolution morbide. 
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Mais y a-t-il toujours et véritablement une lésion nerveuse tropbique 
primitive ? II est difficile de Taffirmer. Si le système vasculaire ne 
parait point intervenir ici par une lésion organique, athéromateuse ou 
autre de la paroi vasculaire, rien n'empêche que le système vaso- 
moteur joue un rôle dans Tespèce, en raréfiant localement l'irrigation 
sanguine. Le vice de nutrition ne serait alors qu'une conséquence indi- 
recte du trouble nerveux qui se bornerait à suspendre l'arrivée des 
matériaux de la réparation organique. 

En résumé, le mal perforant est une affection ulcéreuse du pied qui 
parait être sous la dépendance d'une lésion nerveuse encore inconnue 
dans son essence, mais dont l'effet est de troubler la nutrition locale. 
Duplay et Morat comptent les ganglions spinaux parmi les organes 
capables de déterminer ce vice de nutrition; mais ils regardent que 
l'ulcération peut aussi avoir pour cause certaines lésions de la moelle, 
la section, la compression des gros troncs nerveux, Taltération des 
extrémités nerveuses. Le système ganglionnaire n'en doit pas moins 
avoir le premier rôle dans le trouble tropliique si l'on se rappelle ce 
que nous avons dit de l'association habituelle des filets sympathiques 
avec les divisions de l'axe spinal. Il faut retenir aussi que la marche 
de la maladie se signale par le développement d'inflammations diverses 
autour de l'ulcération primitive ; ces lésions de voisinage peuvent même 
s'étendre assez loin du point de départ et envahir en particulier les 
tuniques artérielles (endartérite). 

Le TRAITEMENT cst asscz dépouFvu. Dans l'impossibilité d'atteindre 
l'essence même de la déviation nerveuse, on est réduit à attaquer le 
symptôme et à combattre directement l'ulcération. Le repos combiné 
avec la soustraction de la déclivité, est un des moyens les plus utiles 
et il peut quelquefois suffire à la guérison. On peut lui adjoindre divers 
modificateurs locaux choisis parmi ceux qui modifient favorablement 
la marche des plaies. Il y a lieu aussi de combattre spécialement les 
accidents inflammatoires quand ils se prononcent. L'amputation, la 
désarticulation, la résection des segments osseux malades, favorisent 
la guérison en éhminant les parties trop altérées pour permettre la cica- 
trisation. 

j. ZOA/l 

Le sympathique intervient encore dans le zona par le trouble tro- 
pliique qui se lie à la production des vésicules. On sait que cette affec- 
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tion tire son nom de ce qu'elle se montre communément sous la forme 
d'une éruption occupant en manière de ceinture la demi-circonférence 
du tronc. Ses rapports avec les cordons nerveux dont elle suit la dis- 
tribution» souvent avec une exactitude toute anatomique, sont évidents. 
Elle a une préférence marquée pour se développer sur le trajet des 
nerfs intercostaux et lombaires, occupant ainsi sur une largeur varia- 
ble, la moitié de la circonférence de la poitrine ou du ventre, du rachis 
au sternum ou à la ligne blanche ; mais souvent aussi, on la rencontre 
sur le trajet d'autres branches nerveuses, sur les divisions du plexus 
cervical, sur l'épaule, le cou, le voisinage de l'oreille ; ou bien les vési- 
cules se montrent le long des nerfs du bras, de l'avant-bras, de la cuisse 
de la jambe. Trousseau cite le fait d'un zona du visage développé sur 
tous les rameaux cutanés de la branche ophthalmique de la cinquième 
paire. Il faut dire pourtant que la tendance du zona à se développer 
sur le trajet des filets nerveux cérébro-spinaux n'est pas absolue ; n^- 
moins c'est la règle. Les rapports de cette afifection avec le système 
nerveux sont encore accusés par la douleur dont elle s'accompagne. 
CeVe-ci précède ordinairement l'éruption et cède volontiers pendant la 
période de développement des vésicules ; mais d'habitude elle se réveille 
et persiste après cette période, et souvent on la voit revêtir une forme 
extrêmement aiguë et résister alors pendant plusieurs mois et même 
plusieurs années au traitement le mieux combiné. 

Elle existe d'ailleurs sans fièvre et sans autre complication. 

On peut donc dire que le zona se caractérise extérieurement par une 
éruption herpétique développée sur le trajet et à l'occasion de l'irrita- 
tion névralgique d'un cordon nerveux. Si la réaction douloureuse met 
en jeu les filets sensitifs ou mixtes, l'éruption concomitante annonce 
aussi une atteinte à l'action trophique locale. L'induction physiologique 
permet d'admettre que ce trouble de l'innervation intéresse surtout 
les filets sympathiques en raison de leurs rapports spéciaux avec la 
nutrition intime des tissus. Fauque, dans sa thèse inaugurale (Paris, 
1875), a considéré la pathogénie du zona et son traitement par les 
courants induits ; nous lui empruntons quelques détails. Quelle est la 
nature de l'altération nerveuse ? Ce peut être un simple trouble dans 
la conductibilité nerveuse ; ce peut être une altération organique inté- 
ressant tantôt le névrilème, tantôt les tubes nerveux, tantôt même les 
ganglions, auxquels aboutissent les nerfs affectés. 

Cette altération, si elle est réelle, peut consister en une simple hype- 
rémie, en une prolifération conjonctive, ou bien encore en une régres- 
sion du tissu conjonctif dont les mailles emprisonnent les tubes ner- 
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veux et les compriment. Niemeyer n'hésite pas à considérer le zona 
comme une affection des nerfs trophiques. Ce n'est pas une affection 
cutanée, c'est une affection primitivement nerveuse, dont Péruption 
herpétique n'est qu'une conséquence et une manifestation. 

Charcot a dit (Journal de physiologie, 1869) : « Les affections de 
la moelle épinière, surtout celles des cordons postérieurs, déterminent 
des troubles trophiques variés parmi lesquels le zona tient un des pre- 
miers rangs. A côté de lui se placent les urticaires et les eczémas. Il 
ne s'agit pas ici d'éruptions banales, car elles se montrent de concert 
avec certaines exacerbations, exceptionnellement intenses et tenaces, 
des douleurs spéciales, en quelque sorte pathognomoniques de la 
sclérose fasciculée des cordons postérieurs et que l'on a coutume de 
désigner sous le nom de douleurs fulgurantes. Elles se montrent même 
habituellement sur le trajet même des nerfs envahis par la fulguration 
douloureuse. » 

Le zona peut se développer d'une façon traumatique sur le trajet 
d'un nerf blessé, montrant ainsi clairement l'influence pathogénique 
directe de la blessure. Ed. Bertrand a pris pour sujet de sa thèse la 
question du zona traumatique (Paris 1875). 

Le professeur Verneuil surtout a signalé cett« complication des trau- 
matismes. 

L'herpès se développe autour de la blessure ou à distance. Dans le 
premier cas, il succède à une névrite et n'a qu'une origine locale ; 
L'herpès à distance met en jeu Tidiosyncrasie diathésique herpétique 
éveillée par le traumatisme. Le trouble trophique consécutif à la lésion 
nerveuse peut être lui-même considéré à deux points de vue : Brown 
Séquard fait cette réflexion qu'il faut distinguer les effets de l'action 
morbide de ceux de l'absence d'action. Ces derniers donnent lieu à des 
lésions purement passives. L'herpès qui se développe sur place peut 
donc venir de deux causes : la suractivité morbide a pour origine ici 
l'inflammation du nerf, la névrite, comme dans d'autres circonstances, 
ainsi que l'a démontré Charcot, les affections de la moelle, et en [W- 
ticuUer celles des cordons postérieurs dans l'ataxie locomotrice, à 
répoque des douleurs fulgurantes, provoquent à la peau des troubles 
trophiques variés, au premier rang desquels se trouve le zona. S'il 
faut admettre une inertie fonctionnelle, v a-t-il lieu d'accuser une 
paralysie des vaso-moteurs ou des prétendus nerfs trophiques? lesquels 
s'ils existaient pourraient également figurer d'une manière active dans 
le premier cas. 

La pathogénie du zona qui se montre à une certaine distance de la 
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blessure, comporte une autre interprétation. Les nerfs, sur le trajet 
desquels a paru le zona» ont échappé à la violence ; mais le trauma- 
tisme a réveillé la diathèse qui se manifeste à distance par une érup- 
tion locale, indépendante, chez un sujet herpétique ou névropathique. 
Le ixma, en somme, n'est qu'un effet de la névralgie ou du dér^le- 
ment de Tétat nerveux ; c'est un symptôme plus qu'une entité morbide. 
On peut donc, avec Verneuil, admettre pour l'herpès traumatique, des 
causes locales aidées par une prédisposition constitutionnelle, et des 
causes générales réveillées par une lésion traumatique sans compter 
les cas où il y a coïncidence, c'est-à-dire herpès intercurrent chez un 
blessé. Si le système nerveux a une réelle intervention dans l'évolution 
du zona, il ne faut pas oublier que la modalité spéciale du système 
nerveux relève aussi de la diathèse à laquelle obéit tout le système. 

TRArrBMBNT. — Après que l'on a combattu les accidents inflamma- 
toires aigus, on cherche à modérer la douleur par les moyens appro- 
priés, les narcotiques intm et extra. On peut conseiller utilement à cet 
effet des frictions plusieurs fois le jour avec un Uniment composé de 
1 partie de chloral pour 4 ou 5 d'huile d'amandes. On peut aussi 
prescrire les douches de vapeur sur la région douloureuse, la cauté- 
risation. Après l'insuccès des moyens ordinaires les courants induits 
peuvent rendre de grands services et modifier avantageusement l'état 
morbide du nerf (Fauque). Bazin opposait les préparations arsenicales 
aux névralgies persistantes du zona . 

k. LE SYMPATHIQUE VANS LA PESTE? 

Dans une discussion sur la peste, à l'académie des Sciences (séance 
du 17- février 1879), un des orateurs prêtait au docteur Rigaud cette 
opinion que la lésion anatomique de cette maladie consistait en des 
granulations siégeant sur les rameaux du grand sympathique. Nous 
nous bornons à mentionner ce fait comme un jalon pour l'avenir, sans 
l'accepter ni l'exclure faute de garantie et d'observation personnelle 
dans une maladie étrangère à notre climat. Le docteur Rigaud aurait 
fait à ce propos, sans être atteint, 80 autopsies, ce qui était donné 
comme un argument en faveur de la doctrine non contagioniste. 
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TROUBLES DE L^APPAREIL DE LA VISION 

Le sympathique, ainsi que nous l'avons déjà dit, agit sur les dimen- 
sions de la pupille, sur la forme et la saillie du globe de l'œil. Sa pa- 
ralysie amène le resserrement de la pupille ; elle accompagne le dé- 
veloppement des tumeurs capables de comprimer le cordon cer\ical. 

En outre de la contraction pupillaire, on peut observer la rétraction 
de rœil dans la cavité orbitaire. Pour Nicati, trois causes expliquent ce 
retrait : la paralysie des fibres lisses de l'orbite, l'atrophie du coussin 
cellulo-adipeux retro-oculaire et la réduction du volume de l'œil. « Cette 
réduction est liée à un autre phénomène, la diminution de la tension intrà- 
oculaire. Il est à remarquer que cet abaissement de la tension persiste 
même, quand plus tard les vaisseaux s'affaissent. Il ne dépend donc pas des 
proportions de la vascularisation . L'aplatissement de la cornée, qui n'e^t 
que la conséquence de cette moindre tension, n'a été consigné que par 
Poiteau. Le rétrécissement de l'orifice palpébral, est loin de se rencon- 
trer aussi souvent chez l'homme que chez les animaux. Il a été men- 
tionné toutefois par Panas, Ogle et Poiteau. Eulenburg et Guttmann 
prétendent que la paralysie du sympathique trouble la fonction accom- 
modation et produit toujours un certain degré de myopie ; mais Nicati 
déclare qu'il n'a jamais observé aucune modification dans l'acuité vi- 
suelle ni dans le mécanisme de la réfraction et de l'accommodation. » 
(Poincaré.) On a aussi observé en chnique quelques faits exprimant 
au contraire l'exaltation du sympathique. Dans ces faits relatifs à des 
tumeurs provoquant une irritation du cordon cervical, on observait une 
dilatation considérable de la pupille, et même dans l'un d'eux une ex- 
ophthalmie, comme dans les expériences sur les animaux. Le sympa- 
thique peut encore être excité sans qu'il soit lui-même directement 
atteint ; c'est ainsi qu'on voit la pupille se dilater d'une façon réflexe 
lorsque certains plexus viscéraux sont irrités. Des symptômes pupillaires 
soit de paralysie, soit d'excitation, peuvent encore se produire dans les 
affections de la partie inférieure de la moelle cervicale, en raison des 
relations anatomiques qui unissent la moelle au sympathique. 

L OPHTHALMIES SYMPATHIQUES 

On appelle ophthalmie sympathique celle qui envahit un œil d'abord 
sain, à la suite d'une maladie ou d'une lésion du congénère. C'est à 
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roccaskm des traumatismes bornés à l'un des yeux que Ton peut sur- 
tout apprécier révolution des ophthalmies sympatliiques. Quand les deux 
yeux se prennent spontanément, il peut être légitime de penser que 
leur affection simultanée dérive du même état constitutionnel ou des 
mêmes circonstances extérieures. La complication sympathique n'a 
pas les mêmes raisons d'être soupçonnée. 

L'ophtliahnie sympathique ne se présente pas toujours avec les 
mêmes caractères ni le même siège anatomique. Les accidents peu- 
vent se montrer sous la forme d'une simple amblyopie ; le malade voit 
alors baisser peu à peu son acuité visuelle jusqu'au degré qui a long- 
temps reçu le nom d'amaurose ; mais dans le plus grand nombre des 
cas, il s'agit d'une forme inflammatoire, et en particulier d'une iritis 
ou d'une irido-choroïdite, rarement d une kératite, plus exceptionnel- 
lement ^encore d'une simple blépharite. 

On s'accorde à reconnaître que le système nerveux de l'œil est l'a- 
gent de production des ophthalmies sympathiques ; mais, le consensus 
n'est pas absolu sur les parties de son domaine qui sont en rapport 
avec révolution morbide. La théorie qui se présente naturellement à 
Vesprii est celle qui met en cause les iilets ganglionnaires et l'innerva- 
tion vaso-motrice ; il convient en effet d'accorder à ce mode particulier 
de l'action nerveuse une réelle importance dans le développement des 
phénomènes inflammatoires, soit que les vaso-dilatateurs jouent le pre- 
mier r6le, soit que les vaso-constricteurs soient au contraire seuls ap- 
pelés à figurer dans l'espèce, en déterminant cette contraction spas- 
modique et irrégulière des vaisseaux qui serait, comme le dit Poincaré 
(p. S04), la condition vasculaire spéciale de tout travail inflammatoire. 
Et à l'appui de cette théorie nous empruntons volontiers à cet auteur 
les réflexions suivantes, bien qu'il ne les applique pas au point spécial 
qui nous occupe (Le système nerveux périphérique^ p. 504) : c II est 
incontestable que la vie cellulaire joue le rôle à la fois initial et capital 
dans l'inflammation. L'irritation des éléments histologiques ouvre la 
marche dans la plupart des cas. Dès le début, ils montrent une surac- 
tivité morbide qui exige une plus grande quantité de sang ; mais, même 
quand ce sang serait attiré uniquement et toujours par eux, son afflux 
ne pourrait encore se réaliser qu'à l'aide de modifications vasculaires 
pour lesqiielles l'inni^rvation vaso-motrice est indispensable. En outre, 
la contraction spasmodique des vaisseaux que je crois, avec Onimus et 
L^ros, exister dans cette circonstance, viendrait à son tour entretenir 
et exagérer la suractivite spontanée des tissus. Mais il y a plus ; dans 
bien des cas^ c'est certainement le système nerveux qui engendre lui- 
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même l'excitation des éléments histologiques. U en est certainement 
ainsi dans les inflammations que déterminent à distance les maladies 
des centres neveux, et dans celles qui se produisent d'une manière 
réflexe. » 

En ce qui concerne l'oplithalmie sympathique, on conçoit aisément que 
la blessure d'un œil retentit sur le congénère, en admettant un réflexe 
sur les vaso-moteurs de la région et les troubles circulatoires consécu- 
tifs à cette déviation nerveuse. En effet, la cornée mais surtout l'iris et 
le corps ciliaire, contiennent d'abondantes fibres nerveuses qu'on re- 
trouve aussi dans le muscle accommodateur ; ces rameaux se réunissent 
pour former les nerfs ciliaires ; ceux-ci, logés entre la sclérotique et la 
choroïde, se dirigent vers le segment postérieur de Tœil où ils traver- 
sent la sclérotique au voisinage du nerf optique pour se rendre dans 
le ganglion ophthalmique. De cette disposition anatomique qui attribue 
au segment antérieur de l'œil une grande richesse en fibres nerveuses, 
il résulte que les ophthalmies sympathiques ont le plus souvent leur 
point de départ dans les blessures et les irritations de cette région et 
qu'elles sont en particuher une comphcation assez fréquente du staphy- 
lome antérieur. 

Mais la théorie vaso-motrice né s'impose pas à tous les esprits. 
Dans sa thèse sur les ophthoUmies sympathiques (Concours d'agréga- 
tion, Paris, 1878), Reclus s'en montre peu partisan. Analysons son 
travail, où l'on trouve un intéressant exposé de la question anato- 
mique. Quelle voie suit donc l'excitation pour se transmettre d'un œil 
à l'autre? Le globe oculaire, dit Reclus, n'est pas le seul point de 
départ des ophthalmies sympathiques. Toutes les branches du triju- 
meau peuvent intervenir ; et nous avons signalé plusieurs cas où une 
blessure des rameaux du frontal a déterminé d'abord des troubles de 
l'œil voisin, puis une ophthalmie de l'œil du côté opposé ; mais le 
fait est que, presque toujours, l'excitation part du globe lui-même. 
Voyons donc ce qui se passe lorsqu'une blessure ou une irritation de 
l'œil permettent d'accuser la participation des nerfs ciliaires, lesquels 
se rendent au ganglion ophthalmique ainsi que nous venons de 
le dire. 

Laissons ici la parole à Reclus : 

c Le ganglion ophthalmique reçoit trois branches, Tune du grand sym- 
pathique, l'autre du moteur oculaire commun, la troisième du nasal ; 
de sorte que l'excitation des extrémités terminales des nerfs ciliaires, 
arrivée au niveau du ganglion^ y trouve les trois racines, et par con- 
séquent trois chemins à prendre. Il en est un qu'elle ne peut suivre. 
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celui que présente la branche du moteur oculaire, racine centrifuge 
et non point centripète. Restent les racines du sympathique et du 
nasal. La racine sympathique qui possède certainement des fibres 
centrifuges, celles qui vont innerver le muscle radié, contient aussi 
des tubes centripètes qui pourraient être parcourus par les excita- 
tions. C'est là un chemin possible, mais si long, si tortueux, qu'à 
notre connaissance aucun auteur n'y a songé pour le cas de Toph- 
thalmie sympathique. L'excitation, en effet, gagnerait le plexus caro- 
tidien, le ganglion cervical ; de là, les centres de la moelle ou du bulbe, 
et ce n'est qu'après ce long trajet que le réflexe pourrait se faire sur 
les vaso-moteurs de l'œil ! il faudrait un certain courage pour hasar- 
der pareille hypothèse. 

c C'est donc par la racine sensitive du nasal que la transmission 
aura lieu. Le nasal, le frontal et le lacrymal, après avoir franchi l'or- 
bite par la fente sphénoïdale, se réunissent et constituent le nerf 
ophthalmique. Toutes les branches dont l'irritation peut déterminer 
les troubles sympathiques, aussi bien les rameaux qui proviennent de 
Toril que ceux qui se perdent sur le pourtour de l'orbite, se trouvent 
alors réunies, et l'ophthalmique pénètre dans le ganglion de Casser. 
Là encore des fliets sympathiques abordent le ganglion ; mais là, pas 
plus qu'au niveau de rophthalmiqne, les excitations venues de Toeil 
ne prendront ce chemin détourné ; elle resteront dans la voie primi- 
tive, celle de l'ophthalmique qui doublé des deux maxillaires, forme 
le trijumeau, pénètre dans la protubérance, et, après un court trajet 
intra-encéphalique, aborde son noyau d'ori^ne dans l'épaisseur du 
bulbe. 

» Il faut donc admettre que les excitations parties du globe ocu- 
laire franchissent le ganglion ciliaire et le ganglion de Casser, et 
arrivent ainsi jusqu'au centre de réflexion, au niveau des noyaux du 
bulbe. Ici, l'embarras devient extrême : il est facile de dire que l'exci- 
tation, dépassant les limites du noyau d'origine, gagne l'autre moitié 
du bulbe ; mais il faut déterminer alors quelle sera la voie de retour 
et par quelles flbres l'excitation réfléchie arrivera au second œil. Les 
hypothèses se multiplient. » (Reclus, p. 52.) 

En somme. Reclus a peu de foi dans la théorie vaso-motrice ; il lui 
reconnaît difficilement le pouvoir de faire naître les inflammations 
franches ou les altérations trophiques qui caractérisent l'ophthalmie 
sympathique. Revenant sur les expériences de Magendie, qui ont fait 
connaître les lésions trophiques consécutives aux altérations du triju- 
meau, il admet que c'est réellement le trijumeau qui est le nerf tro- 

7 
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pliique de Tœil et que c'est lui qui a le premier rôle dans révolution 
de Tophtlialmie sympathique. 

« Nous avons vu, dit-il, que les excitations centripètes, parties de 
rœil malade, ont pour voie de transmission probable, les nerfs ciliai- 
res, Tophtlialmique, le trijumeau et arrivent ainsi jusqu'au bulbe. 
Nous voyons maintenant que les altérations tropliiques de l'œil sont 
sous la dépendance du trijumeau, de Tophtlialmique et des nerfs 
ciliaires qui en émanent ; que, par c<inséquent, les excitations centri- 
pètes et les excitations centrifuges ont les unes et les autres le même 
nerf pour conducteur. » Hayem, d'ailleurs, a montré, dans une série 
de mémoires sur la névrite ascendcmle, que, a la suite du traumatisme 
des nerfs, section, résection, irritations diverses, etc., il se pro<iuit 
dans la moelle, par action centripète, des lésions plus ou moins pro- 
fondes caractérisées par une myélite diffuse variant elle-même d'inten- 
sité. Cette irritation ascendante joue certainement, d'après Hayem, 
un rôle prédominant dans la pathogénie des lésions trophiques. 

a N'aurions- nous pas affaire, dans l'œil, à une névrite ascendante 
du trijumeau ? Et cette hypothèse n'aurait-elle pas, sur l'hypothèse 
vaso-motrice, l'immense avantage d'être plus simple, et surtout de 
s'accorder avec les données actuelles de la physiologie. » 

Dans l'opinion de Reclus, voici quel serait l'enchainement des phé- 
nomènes : Lorsque l'œil est atteint, qu'il existe par exemple un corps 
étranger, les terminaisons des nerfs ciliaires sont irritées et s'enflam- 
ment. La névrite, si elle a quelque intensité, ne se cantonne pas; elle 
gagne de proche en proche, arrive au ganglion ophthalmique, au gan- 
glion de Casser, et, suivant le tronc du trijumeau, atteint enfin le noyau 
d'origine. Que lui faut-il alors pour retentir sur l'autre œil? On peut 
supposer u ({ue l'irritation franchit le raphé du bulbe par les fibres 
commissurales et gagne le noyau d'origine du trijumeau correspon- 
dant, comme l'irritation du sciatique passe d'un côté de la moelle à 
l'autre. Dans l'un et l'autre cas, la névrite d'ascendante qu'elle était, 
devient descendante, et dans la cuisse opposée ou dans l'œil primiti- 
vement sain, on voit se dérouler le cortège habituel des troubles 
nutritifs. Si l'inflammation a pour point de départ l'arcade sourciHère, le 
mécanisme reste le même. Seulement, la névrite du frontal se propage 
d'abord sur le nasal du même côté, peut-être dans leur trajet com- 
mun lorsqu'ils se réunissent pour former l'ophthalmique, ou peut-être 
plus haut, au niveau du ganglion de Casser ; la névrite se trouve 
être à la fois ascendante et descendante du même côté. » (Reclus, 
p. 60). 
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Reclus concède pourtant que le grand sympathique peut aussi quel- 
quefois déterminer les accidents. L'accord peut être fait sur ce ter* 
rein. L'étroitesse des connexions nerveuses, la participation du sym- 
pathique à la constitution anatomique de la plupart des nerfs crâniens, 
la mission réellement trophique que possède, en effet, le trijumeau 
par lui-même ou par les filets ganglionnaires qui lui sont associés, 
toutes ces circonstances sont de nature à faire entrer le trijumeau, 
pour une certaine part peut-être dans le consensus morbide ; mais il 
n'en est pas moins vrai que la théorie des vaso-moteurs domine ici en 
raison de leur action propre et directe sur la circulation terminale 
comme sur les phénomènes coneernanl les éléments histologiques et la 
vie cellulaire qui préparent le développement de l'intlammation. Quoi 
qu'il en soit, le temps qui s'écoule entre l'état organopathique du pre- 
mier œil et le développement de Topthalmie réflexe n'est pas uni- 
forme. Il varie de quelques jours à quelques semaines ou plusieurs 
nH)is, selon des conditions impossibles à préciser. L'inflammation du 
tractus uvéal est le point de départ habituel des accidents et l'affec- 
tk)Q sympathique la plus commune. L'iritis ou l'irido-choroïdite se 
présentent avec différents caractères. L'inflammation peut être plas- 
tique ou séreuse. La première plus fréquente est aussi la plus grave. 
L'irido-choroïdite séreUse donne lieu surtout aux acccidents du glau- 
come ; elle entraîne la dilatation de la pupille, la tension oculaire ; se 
complique d'excavation papillaire, de rétrécissement de la chambre 
antérieure, en un mot des accidents glaucomateux. Si, toutes 
les membranes de l'œil peuvent être le siège de troubles sympa- 
thiques, la rétine et la cornée sont moins souvent atteintes que 
l'iris et la choroïde, parce qu'elles ont moins de fllets ganglionnaires. 
Les altérations trophiques se montrent elles-mêmes sous divers as- 
pects : troubles du corps vitré, hémorrhagies et décollement de la 
rétine, opacités du cristallin, épaississement et altérations leucoma- 
teuse de la cornée, atrophie du globe oculaire, etc. 

U est facile de comprendre que le rioNosTic varie selon l'impor- 
tance et la nature des états organiques qui se produisent, et que la 
différence est grande, par exemple, dans les résultats à craindre entre 
une simple kératite ou kérato-conjectivite et les altérations du corps 
vitré, de la choroïde, de la rétine. Il faut savoir aussi que dans les 
cas heureux les accidents sympathiques se révèlent sous une forme 
plutôt fonctionnelle qu'anatomique et qu'ils peuvent se borner à une 
amblyopie ou photophobie légère, à la fatigue de l'accommodation, à 
une névralgie ciliaire ou un peu de larmoiement. 
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Nous laissons aux traités spéciaux d'ophthalmologie le soin de détails 
plus complets sur Thistoire de l'ophtlialmie sympathique. Nous glisse- 
rons rapidement aussi sur le tbaitemekt. Nous dirons pourtant que 
dans les formes graves, l'énucléation de Fœil malade est prescrite pour 
empêcher le retentissement sympatliique de devenir funeste à l'œil 
du coté sain. La nécessité de cette grave mutilation serait, paralt-iL 
quelquefois prévenue par une méthode appliquée, en 1874, par le pro- 
fesseur Verneuil et qui consiste dans Tocclusion permanente des pau- 
pières par la suture de ces voiles, ou blépharroraphie. Cette méthode 
conviendrait seulement aux cas où Tophthalmie est chronique et déga- 
gée de la complication d'un corps étranger dans l'œil. 



m. GLAUCOME 

Le glaucome n'est qu'un symptôme, et on peut accuser le grand 
sympathique de sa production. 

Dans l'idée moderne, deux circonstances dominent l'étiologie du 
glaucome : 1" Cet état morbide tient à l'hypersécrétion des humeurs 
de l'œil et en parliculier de l'humeur vitrée, d'où résulte la tension 
des membranes oculaires, la douleur et le trouTi)le visuel qui succède 
aux modifications survenues dans la constitution anatomique de l'ap- 
pareil de la vision ; 2^ Il peut tenir aussi au défaut de l'absorption 
régulière ou de la flltration, par les voies naturelles d'élimination, du 
liquide. 

Dans le premier cas, il serait le fait d'un processus inflammatoire 
aigu ou chronique qui est venu exagérer l'exhalation naturelle de la 
choroïde. Il se produit aussi parfois, d'une manière soudaine, en quel- 
ques heures, à la façon des flux, à l'occasion par exemple d'une émotion 
morale, justiflant ainsi l'opinion de ceux qui lui prêtent une origine 
nerveuse. Il a pour principaux caractères, une douleur plus ou moins 
aiguë dans la profondeur de l'œil, la dureté du globe, l'affaiblisse- 
ment ou la perte de la vue, l'excavation de la papille optique, l'élar- 
gissement et la déformation de la pupille avec diminution des mouve- 
ments de l'iris et couleur verdàtre du fond de l'œil. La vivacité des 
douleurs annoncerait aussi une participation du trijumeau. D'après 
Eulenburg et Guttmann, Adamiik et Wegner se sont occupés les pre- 
miers des rapports entre le sympathique et l'hypersécrétion avec pres- 
sion inlra oculaire. Adamiik a constaté qu'en excitant le sympathique 
chez des animaux curarisés au niveau des deux dernières vertèbres 
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cervicales^ on reconnaît, à Texamen oplitiialmoscopique, le rétrécisse- 
ment des artères et la plénitude des veines, dernier fait qui amène 
une augmentation de pression et l'exhalation séreuse. (Détermination 
manométrique de la pression intra-oculaire, 18G6.) 

Grunhagen a confirmé les recherches d'Adamuk en ce qui concerne 
rintervention physiologique du sympathique; mais il admet une autre 
interprétation et veut expliquer l'augmentation de pression par l'action 
des muscles extérieurs de l'œil, notamment l'orbital de Muller. 

Wegner attribue le glaucome simple à une excitation pathologique 
des vaso-moteurs sympathiques propres aux vaisseaux de l'œil, exci- 
tation qui aurait pour cause soit la participation de ces nerfs à un 
processus inflammatoire, soit la compression, ou qui se produirait 
d'une manière réflexe par l'action des filets du trijumeau qui se distri- 
buent au fond de l'œil (Contribution expéritnentale à Vétude du glau- 
come, archives d'ophthalmologie, 4866j« On a vu en effet la névralgie 
du trijumeau coïncider avec le glaucome et les paroxysmes névral- 
* giques accompagner les poussées glaucomateuses. 

Le fait est que la véritable patliogénie du glaucome est encore mal 
connue. Récemment encore (mai 1879) nous entendions de Wecker 
dire^ dans une de ses leçons cliniques, que Graefe avouait, à la fm de 
sa vie, mal connaître Tétiologie de cette affection ; c'est, disait Grœfe, 
un symptôme, une rupture d'équilibre entre l'absorption et la sécré- 
tion des fluides oculaires ; mais il n'est pas facile de préciser sa nature: 
c^ que l'on sait bien c'est que le débridement de l'œil par l'incision 
de la cornée et l'excision de l'iris apporte aux malades un soulagement 
habituel. Mais, bien que généralement utile, Tiridectomie n'est pas un 
moyen inoffensif; elle est quelquefois dangereuse dans les formes 
chroniques. Voici, en effet, ce qui peut «'ilors se (msser : sous l'influence 
d'une part de la perte de substance faite à l'iris et de la pression a 
lergo qui résulte de la tension exagérée de l'œil, le cristallin tend à 
être poussé en avant ; le cristallin peut être entraîné dans la chambre 
antérieure, et si la pression concentrique persiste, Tœil lui-même peut 
se vider à la suite du déplacement de la lentille, quelques heures après 
le débridement de Tœil, sinon au moment même de l'opération. 
Wecker conseille donc de repousser riridectomie dans le glaucome 
chronique. Il aime mieux recourir dans ce cas à la sclérotomie. Il la 
pratique en introduisant le bistouri étroit de Graefe dans la sclérotique, 
à une petite distance de la cornée. Après qu'il a fait la ponction et 
la contre-ponction, il agrandit légèrement les deux ouvertures, mais il 
a soin de respecter le pont intermédiaire dans la crainte des inconvé^ 
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nients qui suivraient sans cloute un trop large débridement de l'œil. 
La sclérotomie ainsi faite laisse une porte moins large ouverte à la 
sortie des fluides oculaires ; elle permet une flltration plus prolongée, 
et probablement elle a aussi une action sur l'état des nerfs et sur la 
circulation dans les veines et les artères de la région. 

Nous n'avons pas l'intention de poursuivre davantage l'étude du 
glaucome qui appartient en réalité aux traités d'ophthalmologie. En 
lui consacrant ces quelques lignes, nous avons voulu seulement mon- 
trer un horizon de plus dans le domaine du grand sympathique et 
meltre de nouveau en relief tout l'intérêt clinique attaché à ce réseau 
important de l'appareil nerveux. 

n. ŒDÈME 

On sait que l'œdème est Thydropisie locale du tissu cellulaire. Il 
diffère par sa circonscription, de l'auasarque qui est l'œdème généralisé. 
Les anciennes observations de Bouillaud et de Richard Lower, avaient 
assigné à la pathogénie de l'œdème la théoi^ie de l'exosmose vasculaire 
par embarras de la circulation veineuse. Lorsqu'un obstacle existe sur 
le trajet d'une veine, ligature ou tumeur capable de comprimer le 
vaisseau et d'y intercepter ou d'y gêner la circulation, les parties 
séreuses du sang transsudent à travers la membrane vasculaire et 
l'a'dème se produit (œdème par exhalation). Mais l'œdème peut recon- 
naître une autre cause organique : le défaut régulier d'absorption des 
fluides qui baignent le tissu cellulaire. Les veines et les lymphati- 
(|Uos concourant ensemble aux phénomènes de l'absorption, devaient 
avoir une part plus ou moins inégale dans les circonstances où l'ab- 
sorption, en effet, ne s'exerce pas selon le mode physiologique. L'ac- 
tivité de l'absorption peut corriger la surabondance de l'exhalation ou 
vice versa. L'équilibre entre Tune et l'autre constitue l'état physiolo- 
gique ; mais cet équilibre peut être rompu de deux manières : par vice 
ou défaut de résorption des liquides ; par augmentation de l'exhalation, 
dernière circonstance que favorise la moindre plasticité du sang. Tou- 
tefois, les lymphatiques n'ont qu'un rôle secondaire dans la production 
de l'œdème ; ils ne concourent pas autant que les veines aux phéno- 
mènes de l'absorption et ils sont suppléés par elles lorsqu'ils sont altérés 
dans leurs conditions anatomiques. Aussi, l'embarras de la circulation 
lymphatique est rarement cause d'œdèmc. Telle était la doctrine que 
l'on peut aujourd'hui qualifier d'ancienne. Il en faut retenir ceci : Deux 
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circonstances dominent la patliogénie de Toedème : 1® ie sang contient 
une certaine quantité de sérosité qui circule avec lui dans ies vais- 
seau\ ; 2* les veines aidées en cela, dans une certaine mesure, par les 
lymphatiques sont chargées d'absorber et de rendre à la circulation 
générale les éléments fluides qui arrosent le tissu cellulaire. Mais les 
parois vascuiaires ont besoin d'avoir leur tissu dans son état physiolo- 
gique, d'une part, pour maintenir à Tintérieur des vaisseaux la sérosité 
qui circule avec le sang, et d'autre part pour présider dans la mesure 
normale à la résorption des liquides (|ui baignent le tissu conjonctif. 
Trop tendues, trop relâchées, leur aptitude naturelle se mo(iilie, la 
pression intrà-vasculaire cesse d'être régulière, l'équilibre organique 
entre l'exhalation et l'absorbtion est rompu, soit que la paroi ne puisse 
plus retenir la sérosité qui la baigne intérieurement, soit qu'elle 
devienne inhabile à reprendre autour d'elle l'eau où elle est plongée. 
Or, c'est le grand sympathique, par les vaso-moteurs, qui gouverne la 
tension et les propriétés vascuiaires. 

Il a donc sur la production de l'œdème une influence considérable 
qui avait été méconnue de nos devanciers et que les observations et 
expériences modernes ont mises en évidence. A côté des vaisseaux vei- 
neux et lymphatiques il faut donc considérer le réseau nerveux gan- 
glionnaire dans la pathogénie de Ttedème. Les premiers observateurs 
avaient bien saisi la première influence ; ils n'avaient pas su découvrir 
la seconde. L'ouvrage de Poincaré nous fournit, sur cette question, 
une page intéressante que nous croyons utile de reproduire : < Ran- 
vier, le premier, a fait intervenir le système nerveux dans la produc- 
tion de ce phénomène pathologique. Il a lié sur des chiens la veine 
fémorale au-dessus de l'anneau crural, sans qu'il en résultât de l'of^ème. 
Il en fut de même après la ligature de la veine cave inférieure dans 
l'abdomen. Mais du moment où il «joutait à la ligature de ces veines 
la section du nerf sciatique, l'œdème se montrait avec une grande 
rapidité. Il augmentait pendant trois jours, commençait à diminuer le 
quatrième et disparaissait le cinquième. Il faut donc deux conditions 
pour la production de l'œdème : la gène de la circulation et la suppres- 
sion de l'action nerveuse. Ce qui doit manquer pour que l'œdème se 
produise, ce n'est ni l'action motrice, ni l'action sensitive que les ra- 
cines antérieures et postérieures confèrent au sciatique, mais l'action 
vaso-motrice que chaque nerf rachidien peut exercer grâce aux fibres 
qu'il emprunte au sympathique. En effet, si la section au lieu de por- 
ter sur le sciatique lui-même, est faite dans le canal vertébral, sur les 
racines qui entrent dans la composition de ce nerf, l'infiltration séreuse 
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lu^ .V! fait plus ; c'est donc bien le sympathique, et le sympatliique 
S4.'ul qui jr>ue le r6le neneux dans la production de rcedème. Boddaert 
e>t arrivé à des conclusions analogues en expérimentant sur une autre 
rr'gion. La simple ligature de la jugulaire ne produisit rien. En y joi- 
gnant la section du cordon cervical, l'œdème se forma. La significa- 
tion des expériences précédenles s'est trouvée un [h.mj amoindrie à la 
suite de celles de Strauss, de Mathias Duval et de Vulpiau. Les deux 
premiers ont fait voir que l'a'dème se produit même sans sections 
nerveuses, si à la ligature de la crurale on joint celle de la veine cave 
de façon à rendre moins facile le rétablissement de la circulation par 
les collatérales. Vulpian n'a rien obtenu en reproduisant le procédé 
suivi par Boddaert ; mais il reconnaît que la section des nerfs rend 
du moins Triidème plus rapide dans les membres inférieurs. Théodore 
Kott abonde dans le sens de Vulpian. D'après lui, la simple ligature 
veineuse peut occasionner l'œdème quand elle porte sur un nombre 
considérable de veines. La section des vaso-moteurs, sans être indis- 
pensable, rend partout les conditions plus favorables. 

« En tenant compte de toutes les données qui précèdent, il me 
semble incontestable que la paralysie vaso-motrice vient tout au moins 
aider considérablement à la production de Tcedème. Est-ce seulemenl 
en permettant une dilatation plus grande des vaisseaux et un afllux 
|)lus considérable de sang artériel, qui continue à pouvoir y arriver ? 
Je crois qu'il est encore une autre circonstance dont il faut tenir 
compte, c'est la moindre densité d'une membrane qui n'est plus 
crispée par le tonus de ses fibres musculaires. Du reste, même dans 
Texpérience de Strauss et Duval, la double ligature ne fait pas 
que créer un double obstacle au cours du sang; elle détruit en partie 
les vaso-moteurs du système veineux du membre inférieur, et elle 
place les veines dans les conditions de dilatation passive que la sec- 
tion du sciatique crée pour les artères. Enfin, Brown Séquard a mon- 
tré (|ue les lésions des ganglions du sympathique produisent parfois 
(le l'owlèmc, mais qu'il faut pour cela que le ganglion ne soit pas 
détruit en entier. L'intervention s|)écialc du sympathique dans la pro- 
duction des oedèmes chez les malades me paraît donc |)ossible, sinon 
constante, ("est certainement à cause do leur rôle vaso-moteur que 
i(»s lésions traumatiques des nerfs déterminent souvent des cBdèmes 
(|ui ont même un certain cachet inflammatoire. Il en est de même 
pour les œdèmes qu'on voit apparaître à la fin de certaines névral- 
gies. La main du système nerveux est encore bien plus évidente 
(ians les œdèmes qui naissent sous l'influence du froid. C'est évidem- 
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ment un eflet réflexe de Timpression développée sur le tégument. » 
(Poincaré). 

L'influence du système nerveux se traduit encore d'une manière 
réflexe dans les oedèmes dûs à Tabsorption de certains virus et venins, 
tels que Toedème charbonneux ou par morsure de serpente. 

L'oedème inflammatoire est un autre oedème qui peut avoir pour 
cause à la fois l'excès de tension vasculaire et par conséquent de 
pression intrà-artérielle, la gène de la circulation et la stase du sang 
dans le système capillaire et peut-être aussi le trouble aj^MHlé par Tin- 
flanunation aux actes de Tinnervation vaso-motrice. Les expériences 
de Ranvier tendent à montrer que Toedème peut survenir, non-seule- 
ment après la paralysie, mais aussi après l'excitation des vaso-moteurs. 
La théorie des vaso-moteurs suflit pour expliquer les oedèmes observés 
dans les paralysies, les névralgies, les kiévroses et à la suite de bles- 
sures des nerfs, sans qu on ait à invoquer l'hypothèse des nerfs tro- 
phiques (Rallier), thèse d agrégation, 1872, Pathogénie de Vcedème). 

Les altérations du sang (anémie, clUorose, scorbut, tous les états 
cachectiques) donnent plutôt lieu à Tanasarque par le défaut général 
de la plasticité sanguine, qu'à Toedème qui reconnaît surtout des in- 
fluences locales. 

Le TiArrEMENT se règle naturellement sur les conditions locales de 
la maladie. 



0. HÉMiATHOPniE FACIALE PROGRESSIVE 

Il s'agit ici d'une alTection localisée qui parait avoir son origine dans 
l'influence viciée des nerfs trophiques affection encore peu étudiée et 
mal connue. Elle a reçu différents noms ; Bergson rappelle : Prosopo- 
dysmorphie; Samuel et Barwinkel : Atrophie névrotique du visage: 
Lande : Aplasie lamineuse progressive ^ dénominations qui montrent 
clairement une certaine confusion dans Tétiologie. 

Eulenburg et Guttmann lui consacrent un article $|)écial dans leur 
livre sur la pathologie du sympathique. Les travaux sur ce sujet sont 
pour une part notable Tceuvre des auteurs allemands. Poincaré en parle 
aussi dans son Système nerveux central et périphérique (t. I), Grasset 
dans son Traité sur les maladies du système nerveux. L'affection a 
pour caractère l'amaigrissement notable et continu des tissus et de la 
charpente musculaire du visage ; il en résulte une expression sensi-^ 
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blement différente dans l'apparence des deux moitiés de la face. Le 
côté atteint est pâle et sec ; ni la rougeur ni la sueur ne paraissent 
après les exercices violents; la peau est amincie. On a vu la tempéra- 
ture plus élevée du côté malade ou sensiblement égale de Tun et l'au- 
tre côté. La pression des ganglions sympathiques cervicaux est restée 
indolente ou a déterminé de la douleur. La sécrétion des larmes et 
des conjonctives a été amoindrie ou est restée égale. Dans un cas on 
a vu tout le système pileux d'un côté devenir blanc, ce qui n'a pas été 
rencontré du côté opposé. 

Sur un sujet de 27 ans observé par Brunner, la contractilité élec- 
trique des muscles amaigris était conservée. Une autre observation de 
Guttmann {Atrophie unilatérale du visage sous l'influence des nerfs tro- 
phiques, Archives de Griessinger pour la psychiatrie, 1868) concerne 
une jeune fille forte et bien constituée chez laquelle, sans cause con- 
nue, vers Tàge de onze ans, la partie gauche du visage commença à 
pâlir ; la joue gauche se déprima graduellement, amenant bientôt un 
amaigrissement considérable de cette partie, la saillie de l'arcade zygo- 
matique et de l'angle de la mâchoire et une telle disproportion dans 
la mimique du visage, que le profil droit restant celui d'une jeune fille 
le côté gauche rappelait celui d'une femme de cinquante ans. Tous les 
tissus du visage participent à cette atrophie, la peau, le tissu adipeux 
sous-cutané; les muscles et même les os. 

• 

La PATHOGËNiB est divei'sement interprétée, Eulenburg et Guttmann 
se contentent de rapporter les différentes opinions sans préciser son, 
siège. Brunner plus explicite l'attribue à une excitation du sympa- 
thique cervical. Romberg, Bergson, et Samuel accusent un état mor- 
bide des nerfs trophiques. Stilling la considère comme le résultat d'un 
trouble dans l'exercice fonctionnel des nerfs vasculaires. Les nerfs vas- 
eulaires sensibles émanant du trijumeau, transmettraient aux vaso-mo- 
teurs qui leur correspondent, des impressions affaiblies d'où résulterait 
une moindre activité vasculaire dans le département physiologique 
desservi par les vaso-moteurs. Dans un cas où l'atrophie intéressait 
tout le domaine du nerf sous orbitaire, Biirwinkel a cru devoir placer 
l'origine des accidents dans le ganglion sphéno- palatin, sans doute 
parceque ce ganglion est plus en rapport avec le domaine du grand 
sympathique. 

Poincaré accepte l'origine d'une altération des divers ganglions du 
trijumeau et de ceux de la région cervicale du grand sympathique : 
mais il lui paraît évident que certaines atrophies trouvent aussi leur 
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point de départ dans le facial parce qu'il en est qui sont précédés et ac 
compagnes de contractions flbrillaires, comme celles qui accusent la 
participation de la moelle aux phénomènes propres de l'atrophie mus- 
culaire progressive. D'autres s'accompagnent d'une paralysie des mus- 
cles faciaux et traduisent ainsi plus nettement encore l'intervention 
morbide de la septième paire. 

Les faits où la moitié correspondante de la langue a pris part à l'a«- 
trophie, prouvent que l'hypoglosse, nerf moteur, peut être mis en scène, 
car jamais la section du lingual ne diminue le volume de cet organe. 
Du reste, on Pa vue survenir à la suite de lésions traumatiques portant 
sur les nerfs moteurs. Le sympatliique n'en garde pas moins un rôle 
direct dans certaines atrophies, car on a parfois constaté une faiblesse 
relative du pouls carotidien du même c6té, ou bien une absence com- 
plète de sueur au niveau de la région altérée. On aurait quelque raison 
de rapporter la trophonévrose au trijumeau, si des douleurs sur le tra- 
jet de la cinquième paire avaient précédé le vice de nutrition, si la sen- 
âbilité de la face était affaiblie. (Poincaré.) 

Lande se plaçant à un point de vue différent ne met pas en cause 
le système nerveux ; il s'agit pour lui d'une atrophie idiopathique et 
primitive du tissu cellulaire graisseux dans laquelle le tissu élastique 
restant intact., comprime les tissus qui disparaissent sous l'influence 
du rétrécissement des capillaires et de la perturbation trophique 
consécutive. 

On comprend que cette affection, fôcheuse par la désharmonie des 
traits, ne compromet pas sérieusement la santé, mais son histoire ap- 
pelle de nouvelles recherches. 

Le TiAiTBMmT est mal assis. Brunner a employé le courant constant ; 
les courants étaient de longue durée mais de faible tension, et il lo- 
calisait son électrisation dans les ganglions sympathiques cervicaux 
supérieurs. La galvanisation employée de cette manière, produisit la 
rougeur du visage et l'apparition de la sueur du côté malade ; Brunner 
admet donc d'après ce fait qu'il y a lieu d'attendre de bons résultats 
du traitement galvanique, dans le cas surtout où il s'agirait d'une 
inflammation chronique ou d'une irritation du grand sympathique, et 
non d'une dégénérescence de mauvaise nature. 
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p. ASPHYXIE LOCALE ET GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS 

L'influence du grand sympathique sur les actes circulatoires et sur 
la nutrition des tissus, permet de rapporter au système nerveux gan- 
glionnaire ce trouble localisé de l'activité vitale, qui, en dehors d'une 
lésion du cœur et des vaisseaux, aboutit à la mortification des parties 
excentriques. Le sujet est nouveau comme tout ce qui a trait à la 
pathologie du sympathique. Nous reproduisons volontiers les réflexions 
que Poincaré consacre à la gangrène symétrique des extrémités. 

« Sous ce nom, dit-il, Raynaud a décrit dans ces dernières années 
une maladie qui pourrait bien constituer une véritable névrose spas- 
modique du sympathique, car ce genre de gangrène ne s'accompagne 
d'aucune altération du cœur et des vaisseaux à laquelle on puisse l'at- 
tribuer. La mort des tissus se produit d'une manière symétrique dans 
les deux pieds, souvent en même temps dans les deux mains ; parfois 
le nez et les oreilles sont en outre victimes du travail de destruction. 
Cette gangrène doit certainement avoir ison point de départ dans le 
système nerveux, car elle ne s'observe que chez les individus névropa- 
thiques, et elle est beaucoup plus fréquente chez les femmes que chez 
les hommes. Il est à noter encore (ju'elle se développe surtout pendant 
la menstruation, à une éi)oque où l'éréthisme nerveux est considéra- 
ble. Elle doit être en outre regardée comme le résultat réflexe d'une 
perturbation éprouvée par le système nerveux, car cette affection est 
provoquée tantôt |)ar le froid, tantôt par des éuïotions morales. Il est 
aussi évident, que ce réflexe agit en entravant la circulation dans les 
parties atteintes, car, avant de se gangrener, ces régions sont long- 
temps pâles et exsangues. Weber a eu la singulière idée d'attribuer 
l'efl'acement des vaisseaux à une cause extrinsèque, à une cramj)e des 
muscles peauciers, c'est-à-dire aux fibres dartoïques du derme. Je crois 
avec Raynaud, Vulpian et Fischer qu'il tient [)lutôt à un spasme des 
vaisseaux eux-mêmes. Cette contracture vasculaire n'est pas toujours 
régulière, elle manque par places : de là des taches rouges d'abord, 
cyanosées ensuite, qui se dessinent sur un fond blanc et qui sont dues 
à ce que le sang se trouve ça et là emprisonné, sans possibilité de re- 
nouvellement. Cette anémie rend les extrémités périphériques des nerfs 
sensibles incapables de recueillir les impressions d'origine extérieure. 
Aussi peut-on pincer et piquer ces |>arties sans que le malade s'en 
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aperçoive. Si pour une raison ou pour une autre le spasme cesse avant 
que les choses soient plus avancées, la circulation locale peut se réta- 
blir et la nutrition des tissus finit par rentrer dans Tordre. Mais si la 
contracture persiste, on voit bientôt des phlyctènes roussàtres se pro- 
duire, ou bien chez d'autres sujets les tissus se dessèchent en se rata- 
tinant. Ils se parcheminent et prennent une teinte noire. Durosier fait 
de cette affection une névrose tout à fait si)éciale du sympathique. 
Raynaud pense que le centre de réflexion doit se trouver dans un point 
capable de retentir à la fois sur les quatre membres, c'est-à-dire sur 
le myélencéphale. Mais Yulpian se demande si la symétrie ne peut 
s'expliquer que par Tintervention de Taxe, car le froid peut agir direc- 
tement et au même degré sur les deux extrémités. Quoique cette ma- 
nière de voir mette en jeu l'autonomie des plexus vasculaires, telle 
que je la crois possible, je suis porté à penser que la symétrie trouve 
souvent sa cause dans les centres, puisque elle existe aussi lorsque 
Taffection est d'origine morale. Il est probable que le sympathique ne 
fait qu'obéir aux influences médullaires. C'est un véritable tétanos des 
vaso-moteurs et de la colonne de Jacubowitz. » (Poincaré.) 

L'effacement des vaisseaux tient donc surtout à un spasme de leurs 
tuniques, à une sorte de tétanos provoqué par la surexcitation des 
vaso-moteurs. En même temps, les nerfs sensitifs qui cessent de rece- 
voir leur stimulation sanguine habituelle perdent leur aptitude phy- 
siologique. Les parties lésées peuvent être pincées ou piquées sans 
que la douleur réponde à l'excitation. L'affection qui nous occupe peut 
succéder à l'impression du froid. Mais elle peut relever aussi de causes 
morales. Dans ce dernier cas, Raynaud {Asphyxie locale et gangrène 
^trique des extrémités, thèse, Paris, 1862, n"" 36) suppose que le 
centre de réflexion doit se trouver dans le myélencéphale, c'est-à- 
dire en un point capable d'influencer à la fois les quatre membres ; 
car, en effet, les quatre extrémités sont quelquefois atteintes en même 
temps. 

La thèse de Maurice Raynaud contient, sur cette affection, des dé- 
veloppements précis : 

La pathogénie est simple : à un spasme peu prolongé des vaisseaux 
capillaires artériels et veineux, correspond cet engourdissement local 
qui, aux extrémités, constitue ce qu'on appelle le doigt mort, c'est-à- 
dire la syncope et Tasphyxie locale à l'état de simplicité. Le spasme 
est-il de plus longue durée, on observe l'accentuation des précédents 
phénomènes de l'asphyxie locale ; enfin, si la contracture tétanique des 
vaisseaux persiste, la gangrène arrive ; elle est toujours limitée parce 
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que le spasme n'est jamais circonscrit et qu'il finit assez piH)mptement 
par cesser. 

Le mode d'origine et de distribution des nerfs vaso-moteurs expli- 
que l'apparition symétrique des phénomènes morbides. 

Zambacco, partant de l'influence directe et primitive des nerfs sur 
la nutrition, a eu le tort de croire que le système nerveux, troublé ou 
lésé dans ses fonctions, sufQt à lui seul pour déterminer la gangrène 
sans aucune lésion de vaisseaux. Mais l'élément nerveux peut être 
complice ou agent direct des troubles circulatoires. 

On ne saurait nier l'influence du système nerveux sur la produc- 
tion de certaines gangrènes spontanées. L'élément névropathique 
jouerait même un rôle essentiel, non-seulement dans le sphacèle de 
l'ergotisme, mais dans les gangrènes séniles. 

On peut admettre que la cause est dans le système nerveux, si l'état 
du pouls, dans les différents vaisseaux, ne cesse pas d'être, normal 
pendant la durée de la maladie, si l'état du cœur ne présente lui-même 
aucune apparence d'affection organique, si la lésion frappe deux ou 
plusieurs extrémités, ce qui exclut l'idée d'une cause agissant sur les 
divers troncs vasculaires, et surtout l'idée d'une embolie ; si enfln 
l'autopsie ne révèle aucune trace de lésions vasculaires. 

Le vaisseau trop excité dans ses éléments contractiles est revenu 
sur lui-même. La même cause qui précipite le sang au visage peut 
suspendre le cours du sang dans les vaisseaux d'un ordre inférieur. 
L'engourdissement et le froid précèdent la mortiiication. 

La gangrène symétrique diffère delà gangrène sénile : l'^par le siège 
des lésions; la gangrène sénile n'affecte généralement qu'un seul mem- 
bre et presque toujours un membre pelvien ; la gangrène symétrique 
occupe simultanément deux extrémités similaires, aussi bien les supé- 
rieures que les inférieures ou les quatre à la fois ; et sur ces extrémi- 
tés elle tend à occuper des points semblablement disposés ; 2^ par 
l'étendue ; la gangrène sénile n'occupe jamais moins d'un orteil et 
remonte souvent jusqu'aux malléoles et au-delà. La gangrène symé- 
trique se borne communément à la peau ou à une très-petite étendue 
comme l'extrémité de la phalange unguéale ; 3** par la marche ; la 
gangrène sénile est ordinairement serpigineuse : elle commence par 
un point circonscrit pour de là rayonner aujpourtour sans régularité. 
La gangrène symétrique affecte d'emblée plusieurs points à la fois 
lesquels se sphacèlent isolément. Dans cette variété seule, le nez et les 
oreilles peuvent présenter des signes non équivoques d'asphyxie locale ; 
4** par l'état des vaisseaux ; dans la gangrène, sénile on sent générale- 
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ment sur leur triyet un cordon dur qui roule sous le doigt ; les batte- 
ments artériels sont diminués ou même supprimés. Dans la gangrène 
symétrique, les battements quelquefois irréguliers sont ordinairement 
normaux ; ils ne manquent jamais entièrement. La symétrie est en- 
core une raison d'exclure Tartérite, même celle des capillaires, ou la 
phlébite. Bien plus légitime est l'interprétation qui met en cause le 
vice de l'innervation sympathique à la suite duquel la contraclilité 
vasculaire est altérée. 

Le MMMKNtTiG ost moins grave parce que le vice de l'innervation peut 
cesser, et alors après une [lériode d'élimination qui dure quelques 
nHNs la guérison est complète. 

L'âge établit une prédisposition manifeste à la maladie qu on serait 
tenté d'appeler gangrène juvénile. Le plus souvent la maladie appa- 
raît de iè à 30 ans, les environs de 25 ans constituant une prédispo- 
sition marquée ; cependant la gangrène symétrique a frappé cinq 
enfants entre 3 et 9 ans. On observe un léger retour vers 40 qns. Un 
seul cas s'est présenté à l'âge de 48 ans, lors de la ménopause qui 
place momentanément les femmes dans des conditions analogues à 
celles de l'instauration (M. Raynaud). 

Le TRAITEMENT doit avoir pour objectif les règles suivantes : réchauf- 
fer le membre par des applications appropriées et les frictions stimu- 
lantes ; calmer les douleurs s'il en existe, surveiller et attendre la chute 
des eschares; soutenir s'il y a lieu la santé générale. C'est à cela que 
le médecin doit borner sa conduite en présence de la difliculté de 
remplir la véritable indication qui serait de formuler un médicament 
doué d'une action résolutive sur l'élément contractile des. tuniques 
artérielles. 



q. AFFECTIONS TROPHIQUES - ùrSTROPtllES 

Le professeur Gliarcot a fait une étude attentive des affections tro- 
pliiques (Voyez ses Leçons sur le système nerveux, Paris 1877). Ces 
affections résultent d'un vice d'innervation et peuvent atteindre la 
peau, le tissu cellulaire, les muscles, les articulations, les os et même 
les viscères. Charcot leur prête une origine diverse et admet qu'elles 
dérivent d'une cause cérébrale, spinale et bulbaire ou se rattachent 
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aux nerfs périphériques. Mais d'abord pourtant, il observe que la nutri- 
tion normale des différentes parties de l'organisme ne se lie pas abso- 
lument à rinfluence du système nerveux. D'après Ch. Robin le prin- 
cipe du mouvement de nutrition réside directement dans les éléments 
anatomiques ; la nutrition est une propriété générale au moins de cer- 
tains d'entre eux ; elle s'accomplit régulièrement dans les tissus privés 
de nerfs et de vaisseaux comme les cellules épithéliales, les cartilages ; 
la rénovation moléculaire se fait sans doute ici par agrégation organique 
à la manière de ce qui se passe dans les minéraux. Cette circonstance 
écartée, il convient d'admettre que les altérations trophiques se lient 
généralement à des troubles de sécrétion, d'absorption, de circulation 
interstitielle, déterminant l'induration, le ramollissement, l'hypertrophie 
des parties, troubles commandés par l'intervention du système ner- 
veux avec les modifications que son action com[X)rte dans l'activité du 
mouvement de reconstitution et de décomposition qui s'accomplit silen- 
cieusement au sein des tissus. Ainsi que nous venons de le dire, le pro- 
fesseur Charcot ne fait intervenir que le système cérébro-spinal dans 
la genèse de ces lésions trophiques. Il n'y rattache pas le grand sym- 
pathique. L'auteur que nous citons nous pardonnera d'observer que 
c'est une lacune dans sa description. Chaque organe figure dans l'éco- 
nomie avec son aptitude et sa destination fonctionnelle spécialisées, 
et du travail de chacun dans la sphère qui lui est propre résulte l'har- 
monie de l'ensemble. Pour s'en tenir aux agents périphériques du sys- 
tème nerveux, on sait que les nerfs remplissent des fonctions diverses. 
Ceux qui naissent de l'axe cérébro-spinal comprennent les nerfs de 
mouvement, les nerfs de sentiment, les nerfs mixtes ; mais le système 
ganglionnaire a pour mission spéciale justement de présider aux actes 
circulatoires, aux échanges moléculaires par lesquels se fait la nutri- 
tion des organes et que gouverne à coup sûr, dans une certaine limite, 
l'appareil vaso-moteur. C'est donc véritablement au grand sympathi- 
que que se rapportent les désordres de nutrition dont nous voulons 
esquisser l'étude. 

Lorsque Charcot accuse uniquement le cerveau, la moelle ou le 
bulbe et les nerfs périphériques, sans les spécialiser végétatifs^ il né- 
glige les relations anatomiques de ces organes avec le système gan- 
glionnaire, et en ce qui concerne les nerfs périphériques eux-mêmes 
qu'il considère uniquement dans le système cérébro-spinal, il oublie 
qu'ils se fusionnent partout avec les rameaux sympathiques, ces der- 
niers régissant la nutrition intime, comme les filets d'origine cérébro- 
spinale entretiennent le mouvement et la sensibilité. Si les altérations 
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de l'encéphale, de la moelle, du bulbe, sont en réalité suivies de trou- 
bles trophiques, c'est que le système sympathique est en relation 
étroite avec Tappareil cérébro-spinal et que les désordres de ce dernier 
retentissent sur les éléments ganglionnaires pour en pervertir la phy- 
siologie. Au surplus, l'intervention du système nerveux dans les trou- 
bles trophiques se montre sous deux formes : tantôt la lésion est pas- 
sive et résulte de la seule inactivité fonctionnelle ; tantôt, au contraire, 
il y a excitation, irritation plus ou moins inflammatoire de ce système. 
Dans le premier cas, le désordre nutritif est lent à se produire et n'a 
que des réactions sourdes. Dans le second, il apparaît d'une manière 
soudaine ou tout au moins rapide, au milieu d'une perturbation de la 
sensibilité qui accuse un processus phlegmasique et détermine parfois 
des douleurs aiguës comme on le voit par exemple dans le zona. D'ail- 
leurs, Tallération nerveuse qui entraine le vice de nutrition, nait spon- 
tanément ou succède à une lésion traumatique du département nerveux 
qui est en rapport avec la scène morbide. 

Les réflexions qui précèdent permettent de mieux comprendre, 
croyons-nous, les dystrophies cutanées qui accompagnent chez certains 
sujets le ramollissement, Thémorrhagie, les lésions organiques du cer- 
veau ou de la moelle. Dans l'hémiplégie, la paraplégie, on voit assez 
souvent se produire une eschare fessière à développement parfois 
rapide, avec ce caractère |)articuiier et significatif, lorsque la lésion 
est cérébrale, que la mortification se produit du côté paralysé. Le rap- 
port de cause à eflet est ainsi mis en évidence. 11 se fait d'abord une 
plaque érythémateuse sur laquelle se développent des vésicules ou des 
bulles, puis la mortiflcation du derme et des parties sous-jacentes. A 
la suite des accès de douleurs fulgurantes spéciales à Tataxie locomo- 
trice {myélite systématisée), il n'est pas rare, dit Charcot, de voir la 
peau des jambes et des cuisses se couvrir temporairement d'une affec- 
tion papuleuse, lichénoide, vésiculeuse ou huileuse, et il ne s'agit pas 
d'éruptions banales, car elles se montrent de concert avec les exacer- 
bations douloureuses. Le bulbe, en sa qualité de centre vaso-moteur et 
de segment principal de la moelle imprégnée, comme on sait, de subs- 
tance sympathique, le bulbe n'est certainement pas sans avoir une 
influence sur le développement des altérations trophiques, mais c'est là 
un sujet obscur qui appelle de nouvelles recherches. 

Les affections trophiques peuvent donc atteindre, avons-nous dit, la 

peau, le tissu cellulaire, les muscles, les articulations, les os et même 

les viscères. Parmi celles qui atteignent la peau, nous avons fait déjà 

une étude particulière du zona, de la sclérodermie. Nous nous bornons 

8 
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à indiquer les éruptions eczémateuses, pustuleuses, pemphygoïdes, 
érythémateuses, qui se montrent à titre de complication trophique liée à 
l'état morbide de telle ou telle dépendance du système nerveux. Dans 
cet ordre d'idées, Dujardin-Beaumetz a observé un exemple curieux de 
troubles vaso-moteurs chez une hystérique. Chez cette malade il suffi- 
sait de toucher la peau avec le doigt pour faire naître à ce point une 
éruption tout à fait semblable à celle de l'urticaire. On pouvait ainsi 
tracer sur les téguments, des caractères qui restaient imprimés pendant 
un temps assez long. L'éruption ainsi produite restait parfaitement 
limitée. Ce qu'il y avait de remarquable chez cette femme c'est qu'à 
aucun autre moment elle n'avait élé sujette à l'urticaire. Beaumetz 
n'a rencontré aucun cas semblable indiqué dans les auteurs. {Journal 
de médecine et de chirurgie pratiques de Lucas Championnière, août 
1879.) 

Charcot cite encore la lèpre anesthésique où Ton retrouve, dit-il, 
dans tout leur développement, les lésions trophiques en rapport avec 
la lésion des nerfs. Le processus morbide initial se trouve alors, selon 
Virchow, dans une périnévrite lépreuse elle-même caractérisée par une 
prolifération cellulaire spéciale dans l'intervalle des tubes nerveux 
dont elle détermine la destruction lente. Le travail pathologique s'ac- 
complit en déterminant, au début, des symptômes d'hyperesthésie, à 
laquelle succède l'anesthésie lorsque les éléments nerveux sensitifs ont 
été détruits. 

Il n'est pas inutile de dire ici, pour la clarté du sujet, que le nom 
de lèpre sert à désigner deux affections de la peau bien différentes. 
L'une est une affection squameuse (classification anglaise de Bateman) 
commune, plus gênante et désagréable que grave, c'est le psoriasis 
vulgaire. 

L'autre est une affection tuberculeuse plus rare, du moins dans nos 
pays, suivie de nodosités, d'ulcérations, d'altérations du tact. L'épais- 
sissement considérable et généralisé de la peau et du tissu cellulaire 
sous-cutané, mérite à la maladie le nom d'élépfiantiasis ; la déforma- 
tion et le gonflement des traits quand elle envahit la face {léontiasis), 
la tendance ulcéreuse en font une maladie à l'aspect hideux et sou- 
vent funeste à celui qu'elle atteint. C'est sans doute à cette dernière 
que s'applique l'interprétation pathogénique de Virchow. 

DY8TR0PHIES DANS LE SYSTÈME MUSCULAIRE. — L'apparcll musculdlre 
est exposé aux déviations de la nutrition comme les autres systèmes. 
Nous consacrerons un article particulier à l'affection connue sous le 
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nom û'atrophie musculaire progressive. Mais, en dehors de cette affec- 
tion, il y a place encore pour quelques considérations utiles. La mala- 
die ne se présente pas toujours avec le caractère de généralisation 
qu'elle atteint dans la forme connue sous le nom d'atrophie progressive; 
on Yoit quelquefois les muscles s'atrophier localement et perdre en 
mtoe temps, plus ou moins. Jour contractilité électrique. Gharcot 
remarque d'ailleurs que dans les paralysies et atrophies rhumatis- 
males, par exemple, le galvanisme provoque parfois des contractions 
là où la faradisation ne donne pas de résultats. 

En traitant des différentes sortes de myélites (V. Eléments de méde- 
due clinique), nous avons eu soin de faire ressortir aussi que telle ou 
telle région de la moelle est plus spécialement en rapport avec la dys- 
trophie musculaire {myélites systématisées) ; mais en ce qui concerne 
particulièrement la dystrophie détachée du trouble dans le mouve- 
ment et la sensibilité, il faut considérer que la moelle agit sur elle eh 
sa qualité de centre sympathique, et non comme agent principal du 
système de relation. L'interprétation logique des faits et la spécialisa- 
tion physiologique obligent à cette distinction. 

Certaines affections générales troublent aussi la nutrition muscu- 
laire : telle est, en particulier, la syphilis. Les auteurs qui s'occupent 
des affections syphilitiques ont surtout décrit les tumeurs gommeuses 
ou myosites circonscrites. La myosite diffuse est une forme plus rare 
et moins bien connue. Virchow et Volkmann l'ont indiquée en Alle- 
magne. Mauriac, en France, l'étudié dans ses leçons sur les myopa- 
thies syphilitiques. Reynier, dans les Archives génér. de médecine (juin 
1879), en fait connaître un exemple intéressant emprunté au service 
de Duplay. La myosite syphilitique diffuse a pour terminaison la sclé- 
rose et l'atrophie du muscle, terminaison due à Yhyperplasie du tissu 
conjonctif interstitiel. Dans le fait de Reynier, la lésion occupait le 
grand pectoral gauche. Mauriac, cité par Reynier, observe que si la 
spécificité syphilitique de la myosite, ne lui imprime pas des carac- 
tères toujours très-tranchés, il y a pourtant un ensemble de symp- 
tômes qui permet de poser le diagnostic. Ainsi, le début est moins 
brusque, plus insidieux, moins douloureux, le processus est plus lent, 
la période d'état plus longue. La persistance d'un état inflammatoire 
sub-aigu dans un muscle, avec tuméfaction diffuse, sans tendance à la 
suppuration, serait une des particularités les plus spéciales de la 
myosite syphilitique. Enfin un des meilleurs signes se tire de la rapi- 
dité avec laquelle la résolution, sous l'influence du traitement, succé- 
derait à la période d'état. 
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DISTEOPHIB DBS OS ET DBS ABTIGIJLATIONS. — LeS lésiOHS dcS HCrfs OCCa- 

sionnent vers les jointures des arthropathies et déformations compa- 
rables à celles que détermine le rhumatisme articulaire sub-aigu. 
L'ankylose en est aisément la suite, si la maladie a eu quelque durée; 
el parmi les filets qui entrent dans la constitution des nerfs, Tin- 
duclion physiologique autorise également à mettre en cause dans 
respèce ceux qui ap|)artiennent au système sympathique. Les affec- 
tions du cerveau et de la moelle peuvent amener des désordres sem- 
blables en retentissant pareillement sur le système ganglionnaire. 
Charcot disUngue deux variétés dans ces affections des jointures : 
A, la première comprend les arthropathies à forme aiguë ou sub- 
aiguë, avec tuméfaction, rougeur et parfois douleur assez vive; ce 
sont les arthropathies que Ton observe dans les paraplégies (myélite), 
dans l'hémiplégie ; B, le type du second groupe se rencontre dans 
Tataxie locomotrice progressive. Les arthropathies de cet ordre ont 
pour principaux caractères Tusure des surfaces diarlhrodiales, la for- 
mation de corps étrangers intra-articulaires, les stalactites osseuses, 
tous les accompagnements habituels de l'arthrite déformante (Char- 
cot). On peut voir aussi se produire la périostite et la nécrose. 

DTSTROPHiEs VISCÉRALES. — Ou sdit, dit Gharcot, que certaines 
altérations de Icncéphale, celles surtout qui intéressent les couches 
optiques, les corps striés et en particulier les diverses parties de 
risthme, que ces altérations soient expérimentales ou cliniques, en- 
traînent i)arfois des lésions viscérales diverses ; ce sont en particulier 
d(^s plîuiucs congostives, de véritables ecchymoses sur les plèvres, 
londocarde, la muqueuse gastrique. Schiff considère ces altérations 
comme l'effet de la paralysie des vaso-moteurs, opinion conforme aux 
données physiologiques, les troubles de l'innervation vaso-motrice 
devant nécessairement entraîner des désordres de circulation. Charcot 
admet bien cette influence cx)mme possible et il cite même un fait à 
l'appui; mais il croit néanmoins que le mode pathogénique est plus 
complexe. Les lésions spinales, comme celles de l'encéphale, peuvent, 
selon lui, être suivies de la production d'ecchymoses viscérales; 
ainsi, lorscjuc Ton blesse la moelle lombaire expérimentalement, on a 
vu se |)roduire des foyers hémorragiques dans les capsules surrénales. 
Dans l(»s maladies spontanées de la moelle, myélite, épanchements 
sanguins, ramoUisstMnont, les affections consécutives des reins et de la 
vessie, de même que les altérations de l'urine, les incrustations calcaires 
qui se déposent sur les sondes mises à demeure, ces divers troubles se 
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rattachent au groupe des lésions trophiques proprement dites (Charcot). 
Il nous faut répéter encore ici d'ailleurs que les éléments sympathiques 
annexés à Taxe spinal sont encore en réalité seuls capahlos de figurer 
dans révolution morbide. On peut accuser leur absence d'action, leur 
inertie, mais peut-être aussi faut-il faire une part plus large au contraire 
à leur excitation, à leur irritation plus ou moins phlegmasiciue. 

Charcot cependant n'admet pas que la théorie vaso-motrice, c'csl-à- 
dire la dilatation ou la contraction des petits vaisseaux, suffise à expli- 
quer les phénomènes. Il lui reconnaît toutefois une certaine iniluence ; 
ainsi Teschare fessière qui se produit dans le décubitus aigu des apoplec- 
tiques occupe précisément le côté du corps où Télévation relative de tem- 
pérature accuse la paralysie vaso-motrice et rhy|)crémie. L'irritation 
des nerfs vaso-moteurs et Tischémie consécutive n'explicjuent pas 
mieux, au dire de Charcot, les troubles trophiques qui naissent à la suite 
des lésions du système nerveux. L'influence des nerfs qualifiés tro- 
phiques ne fournit pas une interprétation meilleure, car leur existence 
n'est pas démontrée ; cependant ils pourraient expliquer l'atrophie cir- 
conscrite. Remarquons en passant (]ue ces nerfs seraient d'ailleurs une 
dépendance du sympathique (l). Après ces considérations exclusives, 
Charcot émet son appréciation personnelle : 

Il est une vue, dit-il, que l'on n'a peut-être pas assez considérée : les 
expériences sur les réunions bout à bout des nerfs de fonctions diffé- 
rentes, tels que l'hypoglosse et le lingual, ont jirouvé que des excitations 
produites sur un point quelconque d'une fibre nerveuse sensitive ou 
motrice se propagent aussitôt simultanément dans le sens centripète 
et dans le sens centrifuge. D'après cela on peut supposer que les irrita- 
tions pathologiques dévelo[)pées sur un nerf sensitif soit à son origine 
centrale, soit sur un point de son trajet, retentissant dans la direction 
centrifuge jusqu'à l'extrémité termhiale des filets nerveux, c'est-à-dire 
dans les papilles du derme ou dans l'épaisseur du réseau inuifueux, 
pourront dans certains cas provoquer là un travail phlegmasiquc ; on 
comprendrait ainsi les éruptions huileuses, pemphygoïdes du zona en con- 
séquence de lésions portant sur les faisceaux postérieurs de la moelle ou 

(1} Le débat sur Teiistence réelle ou supposée des nerfs trophiques se résume peut- 
être ea une question de roots. Les nerfs spécialement trophiques ne sont pas néces- 
saires pour que la nutrition s'accomplisse ; on peut leur substituer par induction 
légitime les nerfs vaso-moleurs. La physiologie a établi manifestement que ces der- 
niers ont poor mission de régler la circulation principale, comme le mouvement 
terminal du sang dans l'intimité des tissus. Or la nutrition procède de Tirri^ation 
sanguine. Les nerfs sympathiques sont donc en réalité trophiques ; et si telle n'est pas 
leor destination primitive, c*est indirectement qu'ils accomplissent la fonction. 
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sur les racines spinales sensitives. a Pour ce qui est des nerfs moteurs, 
je ne vois pas d'argument sérieux qui empêche d'admettre que les irri- 
tations pathologiques portant sur les cellules nerveuses des cornes an- 
térieures, seront transmises quelquefois jusqu'aux faisceaux musculaires 
par la voie des filets nerveux qui transmettent à l'état physiologique les 
excitations volontaires; un certain nombre au moins de troubles tro- 
phiques consécutifs aux lésions du système nerveux trouveront peut- 
être dans cette hypothèse leur explication sans qu'il soit nécessaire 
d'avoir recours à la théorie des nerfs trophiques. » Mais en admettant 
pour fondée l'ingénieuse exphcation que donne le savant professeur, 
la vérité physiologique s'impose. Elle enseigne que le système ganglion- 
naire est l'agent direct de la rénovation moléculaire et des opérations 
nutritives, et sans qu'il soit besoin d'invoquer le concours des nerfs spé- 
cialement trophiques, c'est lui par conséquent, en raison de ses rela- 
tions médullaires, qui serait intéressé dans le désordre spinal auquel 
il est fait ici allusion. 

On pourrait sans doute appliquer encore à bien d'autres désordres nu- 
tritifs le vice de l'innervation ganglionnaire, mais la grande obscurité 
qui enveloppe ce sujet ne permet pas d'aller au delà de quelques faits 
principaux. Ajoutons pourtant quelques mots encore relativement aux 
dystrophies qui concernent certaines dépendances de la peau, telles que 
les ongles et le système pileux. 

Dans les sections expérimentales du sciatique, et nous savons que ce 
cordon est particulièrement riche en filets ganglionnaires, on constate 
la déformation, le raccornissement, la courbure, la perte des ongles, en 
outre du gonflement de l'extrémité du membre, de l'ulcération des 
doigts, etc. 

SYSTÈME PILEUX. — Lc doctcur Fredet iils a observé un fait curieux 
d'alopécie complète et généralisée survenue à la suite d'une frayeur. 
(Annales de la Société de médecine de Saint-É tienne, 1878, et Archives 
générales de médecine, juin 1879.) Il s'agit d'une jeune fille de dix-sept 
ans, d'origine italienne, d'un tempérament lymphathico-nerveux, qui le 
30 mars 1875 eut à subir les effets d'une grande frayeur en voyant s'é- 
crouler le plancher de la chambre qu'elle habitait. Deux jours après, à 
la suite de maux de tête et d'un prurit intense du cuir chevelu, elle 
vit tomber peu à peu tous ses cheveux, que le peigne ou le simple pas- 
sage de la main enlevaient en masse. Le 4 avril, il ne restait plus un 
seul cheveu sur la tête. En même temps les sourcils, les tords libres des 
paupières, le creux axillaire, le pubis et les grandes lèvres se dépouii- 



BTHPATHIQUE PÉRIPHÉRIQUE — SYMPTOMES GANGLIONNAIRES DIFFUS 1 19 

lent également et le 6 avril toutes les régions pileuses sont absolument 
dégarnies. A part cet incident Tétat général resta bon sans aucun trou- 
ble fonctionnel ; Tappétit subsista, les règles parurent à Tépoque ordi- 
naire, les démangeaisons avaient disparu, là peau du crâne lisse et 
brillante conservait sa sensibilité normale. Mais deux ans après, la dé- 
nudation pileuse subsistait, sans autre modiRcation d'ailleurs de la san- 
té qu'une grande tristesse de caractère déterminée par la crainte de 
ne point guérir. 

Tout TiAiTBMBirr avait échoué. 

On a vu d'autres fois les cheveux blanchir dans un temps court, 
dans l'espace d'une nuit, par exemple, à la suite également d'un grand 
ébranlement moral. Quel agent autre que le système ganglionnaire se- 
rait-on en droit d'accuser dans les troubles de nutrition que nous ve- 
nons de signaler ? 



r. NÉVROSES ACTIVES OU IRRITATIONS DES NERFS GANGLIONNAIRES 

DE L'EXCITATION SUDORALE 

Dans nos précédentes remarques sur le grand sympathique, nous 
avons fait aussi ressortir l'influence qu'il exerce sur la sécrétion de la 
sueur ; c'est sans doute à l'excitation ou à l'atonie de ses filets excito- 
sudoraux, qu'il faut rattacher les sueurs abondantes ou au contraire la 
sécheresse de la peau qui se rencontrent dans certaines conditions 
morbides : mais le sujet est encore neuf et peu exploré. Il mérite toute 
l'attention du clinicien et du physiologiste. Nous développerons plus 
loin, à propos de la pathologie du sympathique général, les troubles 
ganglionnaires de l'excitation sudorale. 



s. SYMPTOMES GANGLIONNAIRES DIFFUS 

En outre des désordres fonctionnels ayant dans les cadres cliniques 
une place bien déterminée par la physiologie pathologique, l'obser- 
vation attentive permet de c>onstater chez divers sujets une série 
de troubles» qui, bien que ne prenant pas la proportion d'une véri- 
table entité morbide, et ne frappant pas un grand appareil, n'en 
traduisent pas moins une expression morbide manifeste dans les fonc- 
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lions du grand sympathique. Nos observations personnelles nous pe^ 
mettent de résumer comme il suit ces diverses manifestations. 

Il n'est pas rare de constater l'existence de pulsations fortes intrà- 
crâniennes, qui se font sentir principalement sur le trajet des divisions 
de la carotide interne et s'accompagnent de douleurs diffuses qui rap- 
pellent un peu celles de la migraine. 

L'une ou l'autre conjonctive peut être plus injectée, et cela d'une 
façon courte et récidivante qui ne permet pas d'accuser une phleg- 
masie franche de cette membrane. De même, il peut y avoir une dila- 
talion inégale des deux pupilles avec photophobie correspondante 
unilatérale. Le pavillon de l'oreille peut aussi devenir le siège d'une 
rougeur soudaine et insolite, accompagnée d'une élévation de tempé- 
rature appréciable à la main et incommode, avec pulsations larges et 
fortes. Les mêmes phénomènes semblent se passer dans les parties 
profondes de l'oreille avec addition de tintements et de bourdonne* 
ments. On constate aussi une sécheresse unilatérale de la muqueuse 
nasale, des épistaxis assez fréquentes exactement liinitées au côté où 
existe la sécheresse. De ce même côté, Tépistaxis est quelquefois rem- 
placée par la sécrétion abondante d'un liquide limpide d'apparence 
albumineuse et assez analogue pour les caractères extérieurs au liquide 
céphalo-rachidien. D'autres fois, c'est un sentiment de tension qui oc- 
cupe la narine. Sous l'influence de modifications fortuites dans la vie 
intime des tissus, des sensations particulières se produisent. Il sembh' 
au malade que l'une ou l'autre moitié de la tête est prête à se contrac- 
ter tout entière ; la peau de la tête et de la face est resserrée et 
parait s'appliquer plus intimement sur les parties sous-jacentes. 
Des douleurs plus ou moins vives annonçant la participation du sys- 
tème cérébro-spinal, accompagnent souvent ces sensations. Ces diflë- 
rents phénomènes céphaliques peuvent se montrer indépendamment 
les uns des autres, mais souvent ils paraissent tous ensemble surtout 
après les émotions ou une simple contrariété ; et dans ces derniers cas 
leur intensité s'exagère. Le phénomène des pulsations jntrà-crâniennes 
surtout est très-accusé. Sous 1 influence de ce trouble dans la circula- 
tion céphalique, les idées se forment et se lient diflicilement, l'iotelli- 
gence est obtuse et comme désintéressée de tout ; cet état peut durer 
de une à plusieurs heures ; au bout de ce tem|>s les pulsations cessent 
peu à peu, les douleurs diminuent, mais il reste une sorte d'obscurcis- 
sement intellectuel et l'impossibilité de tixer l'attention est absolue. 
A ces phénomènes céphaliques qui sont les plus communs, il peut s'en 
joindre d'autres, tels que : palpitations de coeur accompagnées d'envies 
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de vomir, de toux et du sentiment d'une syncope prochaine ; difficulté 
de respirer qui nécessite de grands efTorts d'inspiration. 

Les phénomènes gastriques aboutissent quelquefois à des vomituri- 
tioDs. L'intestin plus souvent et plus sérieusement impressionné est 
atteint de coUques intenses avec douleurs superûcielies ou profondes, 
parfois assez violentes pour amener des vomissements : l'absence d'éva- 
cuations et la courte durée ou la mobilité des phénomènes ne permettent 
pas d'accuser une entérite. D'autres fois cet état douloureux de l'in- 
testin ne se montre pas sous la forme aiguë ; il revêt l'apparence de 
douleurs sourdes qui chaque jour, pendant plusieurs semaines, se font 
seotv trois ou quatre heures après le repas dans la région de l'intestin 
grêle, pendant le temps qui correspond à la digestion intestinale. 

Le système cérébro-spinal participe aussi à ces troubles sympathi- 
ques. Des douleurs soudaines et momentanées apparaissent dans les 
diverses articulations accompagnées ou non de contractions fibrillaires 
dans les muscles de diverses parties du corps. 

Ces divers phénomènes sont fugaces, intermittents, sujets à récidive. 
Oq les rencontre surtout chez les névropathes ; leur caractère, leur 
allure, leur modalité permettent de les rattacher à Tinnervation viciée 
du système ganglionnaire, d'autant plus qu'ils apparaissent seuls indé- 
pendamment de toute autre manifestation morbide. 



B. — MALADIES DU SYMPATHIQUE CÉRÉBRAL 



S'il est un point particulièrement obscur dans la clinique du sys- 
tème sympathique, c'est^ à coup sûr, celui qui se rattache aux phé- 
nomènes morbides de ses diverses émanations crâniennes, soit de 
celles qui accompagnent les divisions vasculaires dans leur distribu- 
tion encéphalique, soit de celles qui sont associées aux rameaux ner- 
veux sensitifs ou moteurs de l'appareil de relation. La physiologie du 
système ganglionnaire intrà-crânien est plus confuse encore que celle 
des autres portions de ce vaste appareil. La destination fonctionnelle 
d'un certain nombre de ganglions ou de filets de cette région est 
mal déterminée. Cependant le ganglion géniculé parait être considéré 
principalement comme sympathique. Ceux de Casser, de MeckeL les 
ganglions otique, ophthalmique, seraient aussi, mais peut-être avec 
moins d'évidence, de nature ganglionnaire. Ce qui reste acquis d'une 
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manière certaine^ c'est que le sympathique a une distribution crâ- 
nienne, et dès lors l'induction physiologique la plus rigoureuse auto- 
rise à supposer dans Texercice de ses fonctions le dérèglement acci- 
dentel que Ton constate sans cesse dans le reste de la physiologie 
nerveuse. La question devient plus délicate lorsqu'il s'agit de préciser 
ce dérèglement. 

Nous dirons bientôt, en traitant de la migraine, que la corde du 
tympan, rameau qui se détache du facial et s'anastomose avec le nerf 
Ungual, exerce une influence non douteuse sur la sécrétion salivaire. 
Ce rameau, considéré comme ayant une origine sympathique, joue le 
premier rôle dans la salivation qui accompagne les accès de migraine. 
Les filets émanés du ganglion ophthalmique méritent aussi d'être 
mis en cause dans les troubles visuels propres à la migraine ou qui se 
lient à un vice de nutrition des parties profondes de l'œil, et qu'on 
retrouve si souvent en clinique oculaire sous la forme des altérations 
de la rétine et du corps vitré, des irido-choroïdites et du glaucome, des 
épanchements et décollements rétiniens. D'autre part, les divisions 
sympathiques unies aux vaisseaux de l'encéphale et distribuées avec 
eux sur tous les points de la masse nerveuse, ne peuvent pas être 
indifférentes aux manifestations de l'ischémie ou de la pléthore 
cérébrale, aux phénomènes fluxionnaires, congestifs, hémorrhagiques, 
aux néoplasies, aux ramollissements dont ce département organique 
est si fréquemment le siège. 

Dans l'évolution des troubles morbides que Ton rapporte communé- 
ment aux nerfs crâniens, sans distinction de la provenance de leurs 
éléments constitutifs, il convient aussi, sans nul doute, de faire une 
certaine part aux filets sympathiques associés à ces nerfs ; mais ce 
n'est pas aujourd'hui que l'on peut déterminer le rôle spécial départi 
dans l'espèce aux rameaux ganghonnaires. En considérant, dans ces 
quelques lignes, la pathologie du sympathique cérébral, nous vou- 
lons surtout prévenir une lacune de classification. Les détails plus 
précis de sa clinique sont une conquête à réclamçr de la science 
future. 
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C. — MALADIES DU SYMPATHIQUE CERVICAL 



a. GOITRE EXOPHTHALMIQUE. - MALADIE DE GRAVES, DE BASEDOW 

Graves, de Dublio, en 1835 (1), Basedow, de Merseburg (Saxe 
prussienne), en 1840 (2), ont fait connaître une maladie présentant, 
comme disent Eulenburg et Guttmann, trois symptômes cardinaux, 
qui sont : les palpitations de cœur, le gonflement de la thyroïde, 
i'exophthalmîe double. Jaccoud ajoute un quatrième phénomène, la 
dilatation des vaisseaux artériels qui relèvent du sympathique cervical. 
Ces symptômes sont ordinairement combinés, mais quelques-uns au 
moins peuvent manquer ou être à peine accusés. Les palpitations et le 
développement artériel sont la vraie caractéristique de la maladie qui 
n'existe pas en dehors d'eux (Jaccoud). Eulenburg et Guttmann, moins 
affirmatifs, disent qu'exceptionnellement, Texophtlialmie peut exister 
seule, précédant d'un temps variable les autres symptômes. On recon- 
naît alors ses rapports avec la maladie de Graves en ce qu'elle est 
généralemeent double et accompagnée d'autres symptômes généraux ; 
mais l'ordre habituel est en effet le suivant : palpitations de cœur avec 
ou sans hypertrophie de l'organe, eclasie artérielle, gonflement de la 
thyroïde, exophthalmie. Parfois les divers symptômes se développent 
parallèlement, en peu de jours, et même dans un temps plus court 
encore. 

CABAGTÈBBS âRATOMiooBS. — ÉTI0L06IB. — La uaturc dc la maladie a 
été diversement interprétée. D'abord on l'a regardée comme une dys- 
crasie du sang analogue à la chlorose ; c'était l'opinion de Basedow 
et d'une partie des observateurs qui l'ont suivi ; cette opinion se trouve 
expliquée par l'existence habituelle de la maladie dans le sexe féminin, 
par la fréquence des troubles de la menstruation ; mais cette affection 
se rencontre aussi chez l'homme^ quoique beaucoup plus rarement ; 
dans le sexe féminin en dehors de la période d'activité utérine, et 
même chez les enfants. 

(i) Leçons de clinique médicale, Dublin, 1835. 

(2) ExQphthatmos durch hypertrophie der Zellengewebes in der Augenhœle 
(Ciisper*8 Wocheiuchrift, 28 mars 1840). 
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En réalité, Tanémie n'est pas dans la maladie de Basedow un fait 
protopathique ; il faut la considérer quand elle existe comme un symp- 
tôme secondaire qui se produit ici comme dans la plupart des maladies 
chroniques. 

Stokes plaçait dans le cœur le point de départ de la maladie qu'il 
considérait comme un trouble fonctionnel de cet organe. Cette théorie 
est incompatible avec les faits, car on voit les palpitations du cœur se 
développer en même temps que les autres symptômes et même plus 
tard. Il faut ajouter d'ailleurs que les palpitations de provenance sim- 
plement cardiaque ne produisent jamais l'exophtlialmie. 

La concomitance des divers phénomènes conduisait logiquement à les 
faire dépendre d'une même origine. On ne tarda pas à les rattacher à 
une affection du système nerveux. La plupart des individus atteints de 
cette maladie souffrent en effet de troubles nerveux divers, désordres 
psychiques, hystérie, qui diminuent lorsqu'une amélioration se prononce 
dans les trois symptômes cardinaux. Chez quelques-uns, les accidents 
se sont développés rapidement à la suite d'impressions morales. 

La clinique et lanatomie pathologicjue se réunissent pour mettre en 
cause le grand sympathique dans sa portion cervicale, et il convient de 
reconnaitre que cette interprétation rend un compte facile des symp- 
tômes par le trouble des vaso-moteurs correspondants Si plausible 
qu'elle soit, elle n'est pourtant pas encore définitivement acceptée. On 
doit à Koeben d'avoir fixé le siège de celte maladie dans le sympa- 
thique cervical par la considération des rapports du cœur, de la glande 
thyroïde et du globe de Vm\ avec les rameaux du sympathique. 

Parmi les médecins français, Aran. le premier, fait intervenir un état 
d'excitation du sympathi(|ue (Archiv. de méd. 1860-1861). Il rapporte 
rexophthalmic à la contraction du muscle orbital de Muller. Trousseau 
admet également l'origine sympathique {Gazette méd. 1862, p. 474 et 
Clinique méd, t. II, p. oiS). Le gonflement thyroïdien et l'exoph- 
thalmie résultent pour lui d'une congestion sanguine née du trouble 
de l'innervation vaso-motrice ; l'ensemble des symi)tômes accuse une 
névrose du grand sympathi(|ue, sinon une maladie avec lésion du sys- 
tème ganglionnaire. iJepuis cette époque, les expériences physiologi- 
ques de Bernard, et les faits nouv(?aux d'anatomie pathologique ont 
donné encore plus de crédit à la théorie de la genèse par le sympa- 
thique. S'autorisant des expériences de Bernard, Eulenburg et Guttmann 
expliquent le gonflement de la thyroïde j)ar l'ectasie des vaisseaux, 
artères et veines, (|ui rampent dans son épaisseur, ectasic qui se lie- 
rait elle-même à la paralysie des vaso-moteurs corres|)ondants. 
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Un certain nombre de faits d'observation cadavérique, empruntés 
a divers auteurs, tendent à prouver que les altérations du sympa- 
thique ont vraiment une part dans le développement de la maladie de 
Basedow. Ëulenburg et Guttmann résument huit observations dans 
lesquelles on a trouvé : 

Le tissu nerveux du sympathique cervical étouffé par le développe- 
ment exagéré du tissu conjonctif ; 

Les ganglions cervicaux moyen et inférieur augmentés de volume^ 
ainsi que le tronc du sympathique et les rameaux de ce nerf destinés 
aux artères thyroïdiennes et vertébrales ] 

Dans un autre cas, une ténuité frappante au contraire du sympathique 
et de ses ganglions ; 

Le ganglion cervical inférieur gauche plus gros que le droit, l'aug- 
mentation considérable du tissu conjonctif, la petitesse et la pigmen- 
tation des cellules nerveuses, etc. 

Une femme atteinte de goitre exophthalmique succoml)e dans le ser- 
vice de Trousseau. L'autopsie est faite par les docteurs Peter et Lan- 
cereaux, chefs de clinique de l'Hôtel-Dieu. Les ganglions cervicaux du 
grand sympathique sont disséqués et examinés avec soin : les supé- 
rieurs et les moyens sont normaux d'aspect et de grosseur; il n'en est 
pas de même du ganglion cervical inférieur, surtout du côté droit. 
Non-seulement il est notablement plus gros que dans l'état habituel, 
mais il est aussi beaucoup plus rouge : des vaisseaux nombreux ram- 
pent à sa surface et dans son intérieur (grossissement de 50. D.). Au 
microscope on trouve de nombreux vaisseaux dans l'intérieur du paren- 
chyme, un abondant feutrage de tissu conjonctif, au milieu des fibres 
duquel se voient des noyaux et des cellules fusiformes. Il y a de nom- 
breux globules de graisse ; les cellules ganglionnaires sont très-rares, 
petites, mûriformes ; quelques-unes sont réduites a de simples granu- 
lations ; les tubes nerveux sont peu nombreux. Ces détails se voient 
bien à une coupe transversale (gross. 300 diam.) où Ton découvre un 
entrecroisement de libres de tissu conjonctif interceptant des espaces 
assez étroits dans lesquels se montrent les tubes nerveux, petits, serrés, 
et comme étranglés par le tissu conjonctif ambiant. Ainsi, prédomi- 
nance de l'élément conjonctif, diminution de l'élément nerveux, voilà 
ce que montre cet examen. (Trousseau, Cliniqm de l'Hôtel-Dieu, S' éd., 
t. II, p. 590.) 

Le docteur Shingleton Smith a vu aussi le sympathique altéré chez 
une femme de 20 ans, morte en décembre 1878, à l'infirmerie royale 
de Bristol, avec tous les symptômes de la maladie de Basedow. The 
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médical Times and Gazette rrad compte ainsi do feit (d'après b Revue 
mensuelle médicale et scientifique de janvier 1879) : A l'autopsie, on 
trouva une destruction complète du ganglion cervical inférieur gauche 
qui était ranpiacé par un amas de tissu fibreux et de matière calcaire. 
Dans la plupart des cas où Ton a noté jusqu'ici des lésions du grand 
sympathique dans le gloUre exopbthalmique, il s'agissait d*uiie véri- 
table sclérose, c'est-à-dire d'un envahissement des éléments nerveux 
par une prolifération exagérée du tissu conjonctif. Les mêmes modi- 
fications ont été observées par Poniklo, diez certains diabétiques. Chez 
la malade de Smith, cette prolifération du tissu conjonctif n'existait 
pas, mais les cellules ner\'euses paraissaient être atrophiées sur place. 
Dans un cas examiné par Trousseau le plexus cardiaque présentait 
l'apparence d'un peu de rougeur de ses rameaux constituants. Ce- 
pendant, toutes les autopsies n'ont pas fourni de résultats positifs. 
Il en est qui n'ont montré aucun changement dans la texture du sym- 
patliique. Paul, Fournier, Olivier, Robiéjac, ont observé des faits néga- 
tifs de ce genre; mais dans quelques-uns de ces faits, la maladie s'était 
terminée par la gangrène des extrémités et Ion sait les rapports que 
les observateurs judicieux cherchent à établir aujourdliui entre la gan- 
grène symétrique des extrémités et les altérations du sympatliique. 
Ajoutons d'ailleurs que les recherches cadavériques minutieuses sont 
difCciles et que des altérations peu prononcées peuvent passer ina- 
perçues. 

En ce qui concerne le cœur, il se montre sous divers aspects : 
normal, atteint de dilatation simple, ou d'hypertrophie avec lésions val- 
vulaires. Le système vasculaire, les artères principalement, mais aussi 
quelquefois les veines du cou et de la tète sont manifestement dilatées, 
lésion qui est en rapport de cause ou d'effet avec l'altération cardia- 
que et l'hypertrophie thyroïdienne. L'examen de la région oculaire a 
montré aussi l'ectasie des di\isions de l'artère ophthalmique, la con- 
gestion veineuse ou l'œdème de cette région, l'accroissement du tissu 
graisseux de l'orbite, l'hypérémie choroïdienne et rétinienne. 

La maladie se développe surtout dans l'âge moyen de la vie, celui 
où le système nerveux devient particulièrement actif. Elle atteint de 
préférence la femme et les sujets affaiblis, chloro-anémiques» ceux déjà 
envaliis par l'hystérie ou quelque autre névrose. Mais l'homme n'en est 
pas exempt. Elle prend quelquefois naissance d'une manière soudaine 
après un traumatisme, une excitation psychique, une secousse morale 
(Eulenburg et Guttmann). Le goitre exophthalmique mérite alors le 
nom d'aigu. 
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— La scène débute commuoément par les troubles car- 
diaques et artériels qui s'établissent lentement en général mais parfois 
d'une manière soudaine. Les battements du cœur s'élèvent à 100, 120, 
140 pulsations. Ils sont plus fréquents dans les mouvements, les émo- 
tions, mais ils gardent une fréquence exagérée en dehors de ces cir- 
constances qui les précipitent. Dans un cas de Gildemeester cité par 
Eulenburg et Guttmann, ils étaient absolument innombrables. Rappe- 
lons en passant que les rameaux sympathiques sont les nerfs excita- 
teurs de l'activité cardiaque. Les mouvements et les bruits peuvent 
conserver leur type naturel ; ils s'altèrent dans le sens de la lésion si 
une lésion organique du cœur vient compliquer son trouble fonc- 
tionnel. Des bruits de soufDe variés peuvent se rapporter seulement 
à l'état anémique ou clilorolique dont les malades sont souvent 
atteints. 

c Quand l'action du coeur est à la fois énergique et rapide on peut 
percevoir à la main un frémissement passager dans la région précor- 
&le. Les grosses artères du thorax, du cou et de la tête reflètent exac- 
tement l'état de la motilité cardiaque ; les pulsations de l'aorte, celles 
même de l'artère pulmonaire peuvent être appréciables par la vue, et 
une forte pression exercée par le stéthoscope sur les foyers de ces vais- 
seaux peut provoquer la formation de souffles systoliques que ne révèle 
pas une auscultation plus superflcielle. Les artères cervicales frémis- 
sent et battent comme dans l'insuffisance aortique, et les vibrations 
exagérées produites par le volume et la rapidité des ondées sanguines 
donnent lieu à des souffles forts et éclatants. Les grosses veines du 
cou sont parfois dilatées et proéminentes ; il y a de la stase, et dans 
de\\x cas Friedreich a constaté le phénomène du pouls veineux dans la 
jugulaire interne ; dans ces circonstances on peut entendre sur le trajet 
de la veine un souffle diastolique (Friedreich). Dans la majorité des 
cas, les artères plus éloignées du cœur restent normales ; elles ne se 
dilatent pas. Le pouls radial est remarquable par sa fréquence, mais 
OD n'y trouve plus l'ampleur caractéristique des battements çarotidiens. 
Le désordre qui est alors strictement contenu dans la sphère du sym- 
pathique cervical peut cependant dépasser ces limites et envahir la 
totalité du système artériel. Le fait est rare, mais il a été vu. La maladie 
est alors beaucoup [>lus grave. » (Jaccoud.) 

L'augmentation de force et de fréquence des battements du cœur a 
vraisemblablement sa cause dans l'excitation du sympathique d'après 
Eulenbui^ et Bezold. Selon Friedreich, au contraire, il y aurait une 
paralysie des nerfs vaso-moteurs du cœur, laquelle amènerait la dila* 
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tation des artères coronaires^ un aillux plus considérable de sang dans 
le muscle cardiaque et secondairement une excitation plus vive des 
ganglions cardiaques. La fréquence des battements serait alors la con- 
séquence directe de Ténergie plus grande des centres ganglionnaires 
du cœur et l'effet indirect de l'intervention dn sympathique. Ces deux 
théories d'ailleurs se rapprochent, puisque les ganglions du cœur reçoi- 
vent leur excitation du sympathique, et il importe peu de savoir si cette 
excitation des ganglions cardiaques dérive d'un afflux sanguin plus 
considérable ou d'une activité plus grande des filets nerveux qui leur 
correspondent (Eulenburg et Guttmann). 

Conformément aux données physiologiques sur le sympathique, la 
température générale s'élève dans la maladie de Graves et Basedow. 
Du moins Paul, Teissicr, Cheadle, Eulenburg et Guttmann disent avoir 
constaté cette hyperthcrmie qui pourtant n'est pas constante, elle serait 
même rare au dire de Jaccoud. A l'élévation de température se joint 
souvent aussi une augmentation de la sueur. Le malade a parfois la 
sensation très-accusée de l'hyperthermic, alors même que celle-ci est 
peu marquée au thermomètre. 

Les deux portions droite et gauche du sympathique paraissent 
d'ailleurs intéressées en même temps, ainsi que le montrent l'éléva- 
tion de la température des deux côtés du corps, le double exophthal- 
mos, la dilatation vasculaire des deux côtés de la tête, et le gonflement 
bilatéral de la thyroïde. 

Le gonflement thyroïdien paraît être sous l'influence des mêmes 
phénomènes de paralysie vaso-motrice qui ont déterminé la dilatation 
et le trouble des vaisseaux péri-cardiaques ; il n'atteint pas le volume 
et la dureté que présente le goitre simple. La surface n'est point bos- 
selée ; la tuméfaction, ordinairement uniforme et générale i)eut être 
limitée ou plus accusée d'un côté, surtout du côté droit. 

La nature vasculaire de cette tumeur est démontrée par les pulsa- 
tions qui l'animent, par le frémissement systolique général qu'y per- 
çoit la main et par les souffles également systoliques qu'y révèle le 
stéthoscope (Jaccoud) . La peau est bleuâtre et couverte d'un lacis vei- 
neux, si les veines participent à la dilatation. Le mouvement d'expan- 
sion lié à la suractivité vasculaire est tel parfois, qu'au dire de Graves 
la tumeur thyroïdienne fut prise po,ur un sac anévrysmal. 

L'exophlhalmie parait être le moins constant des symptômes cardi- 
naux de la maladie. Elle intéresse d'habitude les deux yeux en même 
temps, rarement un œil après l'autre. Il est très-rare qu'elle soit uni- 
latérale. La saillie des deux yeux est ordinairement inégale, la pré- 
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dominance existant tantôt à droite et tantôt à gauche. La saillie du 
globe varie d'intensité ; quelquefois elle est si faible qu'il faut s'en rap- 
porter au dire du malade ou de son entourage pour la constater. Dans 
un fait cité par Trousseau, il y avait au contraire une telle propulsion 
des globes oculaires qu'il y eut luxation de Tun d'eux, et qu'il fallut 
le replacer avec les doigts dans la <5avité orbitaire. 

Kœben regardait rexophthaimie comme le résultat de la compres- 
sion du sympathique cervical par la thyroïde hypertrophiée. Eulen- 
burg et Guttmann opposent à cette manière de voir les réflexions 
suivantes : le gonflement thyroïdien parait souvent en même temps 
que l'exophthalmie, quelquefois l)eaucoup plus tani et peut même 
manquer tout-à-fait, malgré l'existence d'un haut degré d'exoph- 
thalraie. Le goitre endémique, toujours plus ferme et plus gros que 
n'est le gonflement thyroïdien dans la maladie de Graves, ne dé- 
termine à aucun degré rexophthaimie ; celle-ci d'ailleurs ne suit pas 
le mouvement de retrait de la thyroïde, ce qui devrait se produire 
si elle dérivait d'elle. On a vu d'autre part l'exophthalmic s'évanouir 
sans que la glande suivit le globe dans sa rétrocession. Selon l'inter- 
prétation d'Eulenburg et Guttmann, le gonflement thyroïdien et rex- 
ophthaimie dérivent de deux états différents du système nerveux 
sympathique, le premier de ces phénomènes tenant à la paralysie 
des filets sympathiques destinés aux vaisseaux, et rexophthaimie se 
rattachant au contraire à l'excitation des fllets nerveux oculo- 
pupillaires. On peut comprendre l'apparition simultanée de ces deux 
symptômes quand elle se produit, en admettant avec Eulenburg et 
Guttmann que les filets vasculaires et les lilets oculo-pupiilaires ne 
sont réunis que dans le tronc sympathique, mais qu'ils ont chacun un 
centre d'origine spécial. Toutefois, cette interprétation ne repose que 
sur une hypothèse. 

On a voulu expliquer l'exophthalmie par la contraction du muscle 
orbital découvert par H. MuUer. Ce muscle hsse de fœil innervé par 
le sympathique et antagoniste du muscle rétracteur, peut en effet avoir 
une part dans la saillie du globe ; mais il est faible et son action très 
amoindrie par les autres muscles de lœil qui sont puissants et volon- 
taires (Muller). D'autres muscles lisses découverts dans l'épaisseur 
des deux paupières et animés par le sympathique cervical, peuvent 
concourir aussi à la saillie du globe oculaire et à l'élargissement de la 
fente palpébrale, ainsi que le montrent les expériences de Wagner et 
de Muller sur des suppliciés chez lesquels l'excitation électrique du 
sympathique cervical amenait l'ouverture des paupières. Sappey lui- 

9 
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même a découvert dans Taponévrose orbitaire, des muscles lisses qui, 
par Texcitation du sympathique cervical, pourraient aussi faire saillir 
le globe en agissant sur lui à la façon des doigts sur un noyau de 
cerise. (Sappey, Académie des sciences de Paris, séance du 21 oc- 
tobre 1867.) Mais ces muscles ne peuvent pas expliquer suffisam- 
ment la saillie du globe. D'abord,' ils sont embryonnaires et par con- 
séquent faibles. Il leur faudrait ensuite garder une contraction téta- 
nique persistante en rapport avec la continuité de l'exophthalmie ; 
mais ils peuvent accroître Timportance d'autres conditions de physio- 
logie pathologique. 

On peut ranger parmi ces conditions complémentaires, la suractivité 
contractile des muscles propres de l'orbite, la stase sanguine, Thype- 
rémie veineuse ou l'œdème intrà-oculaire, l'accumulation de graisse 
dans le tissu conjonctif de la cavité orbitaire. L'infiltration sanguine 
ou oedémateuse amèneraient ici la saillie du globe par un mécanisme 
analogue à celui qui fait naître le même symptôme chez les nouveau- 
nés ou les femmes à la suite d'un accouchement laborieux. L'accu- 
mulation de graisse dans l'orbite serait une autre raison mécanique du 
phénomène ; elle-même se comprendrait par l'habitude congestive 
locale qui deviendrait hypertrophique en activant la nutrition du tissu 
cellulo-adipeux sur lequel repose l'œil. Eulenburg et Guttmann men- 
tionnent, d'après Grœfe, un phénomène qui permettrait de reconnaître 
la maladie de Graves dès le premier moment, alors que l'œil fait encore 
à peine une saillie appréciable. C'est le défaut d'association des mou- 
vements de l'œil et des paupières ; celles-ci restent plus ou moins im- 
mobiles et cessent d'accompagner l'œil en haut et en bas, comme 
elles le font dans l'état physiologique. Cette immobilité serait due, 
pour Grœfe, à un vice de l'innervation sympathique des fibres muscu- 
laires lisses que H. Muller a découvertes dans les paupières et qui ser- 
vent à associer les mouvements des paupières avec ceux du globe. 

L'exophthalmie, si elle est très-prononcée, empêche l'occlusion com- 
plète des paupières. L'œil cessant d'être protégé régulièrement, s'irrite 
au contact de l'air, et on voit se produire du larmoiement, la conjonc- 
tivite et même l'inflammation ulcéreuse de la cornée. 

En même temps que les symptômes physiques, « il existe une grande 
irritabilité de caractère, un haut degré d'agitation physique et morale. 
Il peut survenir quelques troubles intellectuels. Morell, Mackensie, 
Meynert et Robertson ont même vu de véritables manies être engen- 
drées par cette affection. On avait prétendu qu'elle ne s'accompa- 
gnait d'aucune modification de la calorification, mais l'élévation de 
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la température a été démontrée par Tessier, Trousseau, Peter, Gille- 
bert d'Hercourt, etc. diez beaucoup de malades il survient de Tamai- 
grissement, des nausées, des vomissements, de la diarrhée séreuse, 
des sueurs profuses, des *épislaxis et même des hémorrliagies viscé- 
nks, des gangrènes, de la pneumonie, une véritable maladie de 
coBur ; ce sont ces derniers accidents qui déterminent la mort lors- 
qu'elle a lieu. » (Poincaré.) Tous ces phénomènes marquent le dérè- 
glement de l'action sympathique. 

Jaccoud explique les troubles psychiques par cette circonstance que 
l'axe cérébro-spinal, recevant plus de sang, se trouve surexcité, de 
même que la région cilio-spinale, dans son irritation, produit l'exoph- 
thalmie par suite du spasme des muscles orbitaires et palpébraux de 
Muller et la dilatation de la pupille par suite du spasme des fibres 
radiées de Tiris. Un fait à noter, c'est que l'albuminurie et le diabète 
se montrent quelquefois parallèlement à l'évolution du goitre exoph- 
thahnique. Les troubles vaso-moteurs qui accompagnent cette dernière 
affection supposent la participation du bulbe, c'estrà-dire d'une région 
avec laquelle sont en rapport les deux premiers états pathologiques ; 
Je segment bulbaire serait le lien de la parenté qui existe entre le 
goitre exophtlialmique, l'albuminurie et le diabète « car, si le bulbe 
possède le centre glycogénique, s'il peut être le point de départ de 
l'albuminurie, il est certain qu'il peut aussi influencer le système 
vaso-moteur de n'importe quelle région, puisqu'il est le point où vien- 
nent aboutir les renseignements nécessaires à la régularisation des 
modifications vaso-motrices. Je ne veux pas par là localiser le siège de 
cette maladie dans le bulbe. Il est seulement un des rouages les plus 
élevés où elle peut édore. Mais je ne conteste pas qu'elle puisse trou- 
ver son étincelle dans la région cilio-spinale comme l'admet Daviller, 
c'est-à-dire dans les rouages médullaires qui se rattachent au sympa- 
thique cervical, et qui ne font qu'être soumis aux impulsions bulbaires ; 
il est même probable que le foyer initial peut siéger plus excentrique- 
ment, dans le cordon cervical lui-même ; mais que le sympathique 
agisse par lui-même ou qu'il obéisse aux incitations morbides de la 
moelle ou du bulle, il est bien certain que les symptômes caractéris- 
tiques sont toujours produits directement par lui. A la périphérie, c'est 
toujours une maladie du sympathique qui semble avoir son quartier 
principal dans la sphère cervicale. » (Poincaré.) 

Le gonflement de la thyroïde, qui parait dû à une accumulation de 
sang, la vascularisatîon de la tête, les battements artériels, supposent 
une dilatation des vaisseaux, conséquence d'une paralysie vaso-mo- 
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trice. L'exophtlialmie peut bien se lier à la plus grande vascularisa- 
tion de Pœil el de Torbite, mais le spasme du muscle de MuUer doit 
avoir aussi une part dans son développement. 

La scène principale, dit encore Poincaré, se passe incontestablement 
dans la sphère d'action du cordon cervical a mais elle est loin de rester 
limitée à cette section du sympathique. Ce dernier se montre en voie 
de perturbation sur plusieurs points à la fois. Il y a d'habitude des 
battements très-manifestes du tronc cœliaque ; à certains moments les 
malades éprouvent des douleurs abdominales qui viennent encore ex- 
primer l'état d'exaltation du système nerveux végétatif. Il y a aussi 
fréquemment une diarrhée abondante, un véritable flux intestinal. Il 
s'agit là d'une véritable hypersécrétion due à un travail subinflamma- 
toire qui tient à ce que les modifications vaso-motrices ont quelque 
chose d'actif et de spasmodique ; c'est sous la même influence qu'on 
voit apparaître des bronchites catarrhales»et des pneumonies mal des- 
sinées. Quant au trouble des facultés affectives il est légitime d'ad- 
mettre pour l'expliquer que les centres psychiques subissent le contre- 
coup de l'état, soit du sympathique, soit de la moelle, soit du bulbe. » 
(Poincaré.) 

Dans sa thèse inaugurale (Paris 1876), Ernest Rolland a signalé 
quelques altérations de la peau dans le goitre exophthalmique. L'auteur 
se résume dans les conclusions que voici : le goitre exophthalmique 
peut s'accompagner de certaines altérations cutanées, vitiligo, urti- 
caire chronique et même gangrène ; ces altérations paraissent subor- 
données à des modificalions de l'innervation vaso-motrice de la peau, 
et sont un argument de plus en faveur de la théorie qui fait du goi- 
tre exophthalmique une névrose du grand sympathique. En ce qui 
concerne la gangrène, Rolland cite un cas où la mortification intéres- 
sait le membre inférieur gauche, la main du même côté, le pied droit, 
montrant ainsi qu'elle avait son origine dans une cause générale. 

DIAGNOSTIC. — La maladie développe donc ses symptômes dans la 
sphère d'action du sympathique cervical. Elle a sa caractéristique dans 
les phénomènes que nous avons appelés ses symptômes cardinaux, 
savoir : dilatation des vaisseaux régis par le sympathique du cou, 
palpitations, cxophthalmie et gonflement de la thyroïde. L'exophthal- 
mie en particulier est double ; elle est à peu près égale des deux 
côtés, sans strabisme, ce qui la distingue de toute exophthalmie de 
cause orbitaire ou crânienne ; les globes sont mobiles, le regard est 
brillant. (Trousseau.) 
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MAKGBB, WBtfB, noNosTic. — Si ccrtaîiies émotions violentes agissent 
sur la production du goitre exophthalmique qui peut parfois se déve- 
lopper en une nuit, on peut dire néanmoins que la maladie est géné- 
ralement lente dans son évolution ; elle passe chez quelques sujets par 
des alternatives diverses d'amélioration ou d'aggravation, et réparait 
facilement après avoir semblé céder pendant quelque temps. La durée, 
toujours au moins de plusieurs mois, peut s'étendre à plusieurs années. 
La mort n'est pas précisément rare, bien que la terminaison habituelle 
se trouve dans une guérison relative qui laisse subsister amoindris 
une partie des symptômes. L'amélioration commence ordinairement 
par les symptômes cardiaques (Jaccoud), le goitre et rexophthalmie 
subissant le retrait à un plus faible degré. La grossesse a paru quel- 
quefois imprimer une direction favorable a la marche de la maladie 
(Cliarcot, Trousseau). On peut com|)rendre en effet, que la fluxion san- 
guine et les modifications vasculaires qui se passent du côté du bassin, 
et les conditions nouvelles du système nerveux amènent une dérivation 
salutaire. La mort est due à Tépuisement et au marasme, à des 
hémorrhagies viscérales, aux progrès d*une lésion organique du cciîur, 
à quelque complication incidente comme la gangrène multiple. (Four- 
nier, Olivier.) 

TBAiTBHBNT. — Jaccoud iudique comme base du traitement le repos 
du corps et de l'esprit, le séjour à la campagne, une bonne hygiène, 
l'abstinence complète du thé, du café, des spiritueux et du tabac ; 
et, s'inspiranl des idées allemandes, il conseille en outre une cure de 
petit^lait ou de raisin, tous moyens, dit-il, plus eflicaces que les pré- 
parations pharmaceutiques. On [>eut sans doute espérer de cette façon 
corriger le vice de l'innervation et de la circulation locale; mais il 
y a d'autres indications. A Tétat anémique ou chlorolique on oppo- 
sera le fer, les reconstituants, Thydrothérapie. Les réfrigérants sur 
la thyroïde et la région du cœur, les applications de teinture d'iode, 
la digitale pourront modifier les symptômes fournis par le gonfle- 
ment de la thyroïde et les palpitations cardiaques. Friedreich, cité 
par Jaccoud, assure avoir obtenu, dans plusieurs cas, une guérison 
complète par l'usage prolongé du sulfate de quinine à la dose quoti- 
dienne de 60 à 80 centig. L'origine, probablement névrotique, de la 
maladie a inspiré une médication spéciale : ainsi, on a prescrit avec 
des résultats divers, le bromure de potassium à la dose de 3, 4 ou 
5 gr. par jour, pendant un ou plusieurs mois dans une potion simple 
ou diacodée. The Lancet rapporte que le docteur Smith, médecin do 
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rintirmerie de Saint-Pancras, eut à soigner deux femmes de 24 et 
â5 ans, traitées sans succès jusque-là par différents moyens. Consi- 
dérant que le goitre exophthalmique est regardé par quelques patho- 
logistes comme une paralysie de la fonction cervicale du grand sym- 
pathique, et que la belladone est un stimulant de ce nerf d'après 
Harley et Méryon, il essaya ce médicament sous forme de teinture ; 
cinq gouttes furent données toutes les heures pendant le jour ; en 
deux jours le pouls tomba de d 40 à 90, puis à 80 le quatrième Jour. 
Les palpitations et la transpiration s'améliorèrent proportionnellement. 
Après dix jours on donna 15 gouttes quatre fois par jour, addition- 
nées de fer. Tous les symptômes s'améliorèrent graduellement, diplopie 
comprise, mais non le gonflement thyroïdien qui fut peu influencé. 
Après dix mois de traitement, la force et la santé étaient redevenues 
très-satisfaisantes. La même interprétation pathogénique a fait essayer 
la galvanisation du sympathique cervical au moyen du courant cons- 
tant. Au dire d'Eulenburg et Guttmann, diverses observations ont per- 
mis de constater avec certitude qu'après une courte galvanisation du 
sympathique on obtenait une atténuation marquée dans la fréquence 
et dans l'énergie des battements du cœur, et même aussi' un apai- 
sement des troubles psychiques. D'autres fois on a vu (Chvosteck) la 
sailHe du globe oculaire et la thyroïde diminuer de volume. Moritz- 
Meyer a relaté quatre cas de succès presque complets, et dans ces cas 
en particulier il a vu s'améliorer -notablement l'état général et repa- 
raître la menstruation dans son type normal. 

Chez une institutrice âgée de 24 ans et traitée à l'hôpital civil de 
Padoue (1877), le docteur Napol. d'Ancona a également obtenu la guéri- 
son d'un goitre exophthalmique par l'électrisation du sympathique. Les 
deux excitations furent appliquées sur les deux muscles sterno-cléido- 
mastoidiens. Chaque séance dura quatre minutes; le nombre des 
séances fut de 142. L'amélioration ne cessa pas d'ôtre progressive. 
En même temps, on admininistra la teinture de Fowler à la dose de 
cinq gouttes (Indipend^nte et Annales de la Société médico-chirurgicale 
de Liège, octobre 1878.) 

La complication du désordre cardiaque a fait aussi conseiller la 
digitale. Quand la vie est menacée par cette complication, Trousseau 
dit avoir eu à se louer de la teinture de digitale donnée d'heure en 
heure à la dose de 8 ou 10 gouttes, et il a pu élever l'emploi de ce 
médicament jusqu'à plus de cent gouttes dans l'espace de dix heures 
seulement (Clinique médicale de r Hôtel-Dieu), 

Si la respiration venait à s'embarrasser notablement par Thypertro- 
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phie tliyroïdicnne, la question de la trachéotomie pourrait être posée. 
Mais on ne perdrait pas de vue que la vascularité des tissus rendrait 
l'opération difficile et dangereuse par la menace dliémorrhagie. On 
pourrait alors» comme le remarquent Trousseau et Jaccoud, suivre le 
conseil de Ghassaignac et Demarquay et diviser le corps thyroïde par 
Técraseur linéaire, au lieu d'employer le bistouri. Il serait sage aussi 
d'appliquer préalablement à la section des tissus une double ligature 
sur les veines appartenant au champ opératoire. 

b. HYPERHIDROSE FACIALE - TROU OIES DE LA CIRCULATION FACIALE 

On peut rapporter à un vice de Tinnervation du sympathique cervical 
la sécrétion uni-latérale de la sueur, ou sécrétion bornée à Tune des 
moitiés du visage (hyperhidrose). Nous reviendrons sur ce phénomène 
en examinant plus loin les troubles de la fonction sudorale, à propos 
de la pathologie du sympathique général. 

On peut aussi considérer comme ayant leur point de départ dans 
un vice de l'innervation fournie par les ganglions nerveux du cou, ces 
rougeurs momentanées, ces bouffées de chaleur, ces troubles plus ou 
moins persistants de la circulation de la face qui incommodent si sou- 
vent les jeunes filles à l'âge de la puberté, ou les femmes à l'époque 
de la ménopause. Il nous suffit d'indiquer ces phénomènes sur lesquels 
il est superflu de nous appesantir. Nous aurons d'ailleurs à les repren- 
dre bientôt, lorsque nous étudierons les accidents de circulation liés à 
la pathologie du sympathique thoracique. 

C. LE SYMPATHIQUE DANS LE CROUP 

Le souvenir nous reste d'avoir lu quelque part une opinion dont 
nous ne nous rappelons exactement ni l'auteur ni la source, opinion 
qui rapportait à l'intervention des filets ganglionnaires la formation des 
produits plastiques de l'angine croupale. Il va sans dire que le sym- 
patliique périphérique pourrait èti*e accusé pareillement de la diphté- 
rie cutanée dans les autres parties du corps. Mais, sur le fond de la 
question, les éléments nous manquent pour accepter ou dénier cette 
interprétation qui reste néanmoins d'accord avec la destination fonc- 
tionnelle trophique du système ganglionnaire dont l'action s'exerce, 
ainsi que nous l'avons vu, dans la sphère morbide comme dans le do- 
maine physiologique. 
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D. — MALADIES DU SYMPATHIQUE THORACIQUE 



Les troubles de l'action du cœur, auxquels nous sommes conduit 
à rattacher subsidiairement ceux de la contractilité des artères, sont, 
avec l'angine de poitrine et quelques désordres bronchiques et pul- 
monaires, les principales manifestations pathologiques du sympathique 
thoracique. 

Un résumé anatomique et physiologiiiue de l'innervation du cœur 
est une introduction nécessaire à Tétude qui va suivre. 

Les nerfs du cœur peuvent être considérés diversement. Au point 
de vue de leur origine, ils sont de deux ordres : 1° ceux qui émanent 
du système cérébro-spinal et sont fournis par le pneumo-gastrique ; 
2*" ceux qui viennent du grand sympathique ; et parmi ces derniers 
les uns naissent des ganglions cervicaux sous le nom de nerfs cardia- 
ques, les autres logés dans la substance même du cœur se présentent 
sous la forme de ganglions qui constituent autant de petits centres 
automatiques d'action nerveuse. 

« La position de ces ganglions, de ces petits centres réflexes que 
le cœur possède en lui-même, a pu être jusqu'à un certain \mni pré- 
cisée. Ils sont au nombre de trois principaux : le ganglion de Remak 
à l'embouchure de la veine cave inférieure ; le ganglion de Bidder, 
placé dans la cloison auriculo-ventriculaire gauche ; le ganglion de 
Ludwig, placé dans la cloison inter-auriculaire. Ces ganglions paraî- 
traient même n'avoir pas tous trois les mêmes fonctions : les deux 
premiers seraient des centres excitateurs, le dernier un centre modé- 
rateur. En effet, si Ton coupe le cœur en deux parties inégales, telles 
que l'une ne renferme que le ganglion de Remak, et l'autre les gan- 
glions de Bidder et de Ludwig, la première partie continue à battre 
tandis que la seconde demeure immobile. Si maintenant, dans cette 
seconde portion, on sépare les oreillettes du ventricule, celles-là res- 
tent en repos pendant que celui-ci recommence à baltre. On voit donc 
que chacun des ganglions extrêmes (de Remak et de Bidder), pris 
isolément, préside à des mouvements que paralyse le ganglion moyen 
(de Ludwig) quand il est associé à un seul des deux premiers ; mais 
quand le cœur est intact, le ganglion de Ludwig ne peut contreba- 
lancer la somme des forces motrices des deux autres. Le point de 
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départ' de ces réflexes est l'excitation que produit la présence du sang 
sur les fibres sensitives (ou centripètes) de Tendocarde, et non direc- 
tement sur la fibre musculaire elle-même. Expérimentalement, on peut 
remplacer cet excitant physiologique par des excitations portées sur 
un point quelconque du cœur et principalement sur Tendocarde. » 
{Cours de physiologie d'après l'enseignement du professeur Kûss, publié 
par Mathias Duval). 

Au point de vue de leurs fonctions, les nerfs du cœur sont donc, 
les uns modérateurs, les autres excitateurs. Les rameaux du vague 
appartiennent au premier groupe. Les excitateurs sont fournis par les 
deux émanations du sympathique. La physiologie du cœur ne laisse 
pas que d'être encore assez obscure. Cependant les expériences de 
Weber et Budge, les recherches de Bezold, Ludwig, Thiry, Cyon ont 
depuis quelques années beaucoup augmenté nos connaissances sur ce 
point. 

Nerfs régulateurs, modérateurs ou dépresseurs du cœur. — C'est le 
pneumo-gastrique qui parait fournir l'innervation modératrice du cœur. 
L'excitation des nerfs cardiaques émanés de la dixième paire, déter- 
mine le ralentissement du pouls ; leur paralysie est suivie au contraire 
de l'accélération du cours du sang. Parmi ces filets il en est un dé- 
couvert il y a seulement quelques années par Ludwig et Cyon et qui 
mérite une mention spéciale en raison de son importance. 

Nerf de Cyon. — Dans la région cervicale, le pneumo-gastrique 
donne naissance à une branche dont l'existence a été méconnue jus- 
qu'ici et qui, découverte par Cyon* a reçu le nom de nerf dépresseur 
du cœur ou de Cyon. Ce nerf résulte de la fusion de deux filets dont 
l'un provient du laryngé supérieur et l'autre du tronc du vague lui- 
même ; une fois constitué par la réunion de ces deux rameaux d'ori- 
gine, il longe le sympathique tout en restant distinct et va se perdre 
dans le tissu du cœur, au niveau des orifices aortique e( pulmonaire. 
L'excitation de ce nerf amoindrit l'action tonique des nerfs vaso-mo- 
teurs ; il en résulte l'ectasie des vaisseaux sanguins, et par suite 
l'abaissement de la pression sanguine dont il est vraisemblablement le 
régulateur. S'il est excilé par une pléthore cardiaque. l'inertie vaso- 
motrice se produit comme nous venons de le dire, et la diminution 
de pression qui en résulte permet au cœur de se débarrasser de son 
trop-plein. 
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Nerfs excitateurs. — C'est le sympathique qui fournit rexcitation 
par deux ordres d'agents. Il existe, comme nous venons de le dire, 
dans la substance même du cœur (ou myocarde) des ganglions qui 
règlent son activité rhyUimique, et lui permettent expérimentalement 
de continuer à battre encore quelque temps lorsqu'il est extrait de la 
poitrine et déposé sur une table. Ces ganglions jouent le rôle de 
foyers nerveux indépendants, capables de fournir par eux-mêmes, en 
dehors de toute autre intervention, le stimulus nécessaire'. C'est ce 
qu'on appelle le système nerveux automatique du coeur. Les influences 
qui paralysent ces ganglions ou la substance musculaire qui est en 
rapport avec eux, anéantissent les contractions du cœur ; l'excitation 
des mêmes organes amène au contraire une plus grande activité des 
Contractions. Landois a observé que certains poisons impressionnent 
le cœur de ces deux manières contraires. Des influences pathologiques 
peuvent agir vraisemblablement d'une façon analogue. En effet, qu'il y 
ait un afflux de sang plus ou moins considérable vers les ganglions rayo- 
cardiques, ou des altérations du muscle lui-même, et l'on verrai survenir 
soit l'exagération, soit la diminution des contractions. Bezold a fait 
l'expérience suivante, qui permet de comprendre l'influence du sang 
sur les ganglions : il coupe (chez le lapin) les nerfs vagues, le sym- 
pathique cervical et la moelle ; puis il comprime les artères coronaires 
au moyen de serrefines. Dès les premières secondes les battements 
du cœur deviennent plus rares ; au bout de 1/2 ou 3/4 de minute ils 
sont irréguliers (alternatives d'accélération et de ralentissement) ; au 
bout de une ou une et demie minute, le ventricule s'affaisse et les con- 
tractions disparaissent. Si l'on rétablit alors la perméabilité des vais- 
seaux, les pulsations se montrent de nouveau et reprennent peu à peu 
leur rhythme normal. 

Les filets sympathiques proprement dits accélèrent pareillement les 
mouvements cardiaques. Ces filets viennent en partie du sympathique 
cervical (nerfs cardiaques), en partie du cerveau d'où ils se rendent 
dans la moelle cervicale, dans !a partie supérieure de la moelle dor- 
sale et enfin dans le ganglion stellatum (ganglion étoile, premier gan- 
glion thoracique) qu'ils abandonnent enfin pour se terminer dans le 
réseau nerveux qui enveloppe le cœur. En rapiwrt ainsi avec le cer- 
veau, ils ont pour mission de transmettre aux ganglions cardiaques les 
excitations parties du sensorium. Il est alors facile de comprendre 
comment les diverses émotions de l'àmè agissent pour activer ou ra- 
lentir, d'une façon réflexe, le mouvement cardiaque ; comment l'or- 
gane central de la circulation subit l'effet des mêmes influences qui 
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vont 9'autres fois atténuer ou précipiter localement le cours du sang, 
lorsque le trouble a porté seulement sur un département vaso-moteur 
circonscrit, etc., etc. 

Poincaré trace en quelques lignes un tableau bien clair de la ques- 
tion (t. I, p. 90) : 

On admet généralement, dit-il, que le bulbe et la moelle président 
à rinnervation du cœur, le premier par le pneumo-gastrique, la se- 
conde par le sympathique ; que la moelle stimule par les filets cardia- 
ques les battements du cœur, et tendrait à les rendre trop fréquents 
si le pneumo ne venait les modérer et les régler ; qu'elle peut en 
outre faire varier la force, peutrêtre même la fréquence des battements 
en dilatant ou resserrant les vaisseaux abdominaux par l'intermédiaire 
des nerfs splanchniques ; enfin que dans ce moyen indirect de modi- 
fication, elle, est dirigée par l'impression que subit un rameau particu- 
lier du pneumo-gastrique dit nerf de Cyon. Mais en résumé, l'appa- 
reil nerveux du cœur comprend non-seulement le centre bulbaire, le 
centre médullaire (vague), le centre médullaire (origine du sympa- 
thique), les ganglions cervicaux, tous centres formateurs du plexus 
cardiaque, mais encore la série des petits ganglions logés dans les 
parois cardiaques. Tous ces ganglions ont des cellules nerveuses qui 
leur permettent de jouer un Mie, sinon identique, du moins analogue 
à celui des cellules de l'axe. « Et c'est cette réunion de cellules bul- 
baires, médullaires, cervicales et cardiaques qui, par leur travail d'en- 
semble, donnent au fonctionnement du cœur les caractères que nous 
lui connaissons. Les petits ganglions intrà-musculaires de Remak admi- 
nistrent les petites sections du muscle cardiaque dont ils sont les 
diefs immédiats. Mais ils sont tous subordonnés aux ganglions cervi- 
caux qui, à leur tour, sont soumis à la haute direction de l'axe céré- 
bro-spinal. » (Poincaré.) 
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AFFECTIONS DES NERFS GANGLIONNAIRES 

NÉVROSES ACTIVES OU IRRITATIONS DES PLEXUS ET NERFS 

CARDIAQUES 

PALPITATIONS NERVEUSES {anomocardiosthénies (Piorry) 

a. PALPITATIONS NERVEUSES 

Dans son Traité de Nosographie médicale, t. III, le professeur 
Bouillaud aborde comme il suit le dérèglement de l'action du cœur : 
« Quand l'irritation des nerfs du cœur est portée à un très-haut 
degré, elle ne se borne pas à le faire battre plus fort et plus vite 
qu'à rétat normal, mais elle dérange en même temps Tordre ou le 
rhythme des battements de cet organe. Il en est d'aillleurs ainsi de 
toutes les autres névroses violentes des organes dont les fonctions 
sont assujetties à un ordre régulier, comme les centres encéphaliques 
entre autres. L'ataxie est alors la compagne inséparable de Texalta- 
tion. » (Nosographie médicale^ t. Ilf.) 

L'étude des palpitations se place naturellement à la suite de cette 
réflexion. Nous y joindrons, en nous aidant de la description donnée 
par Bouillaud, l'examen d'un autre état prétendu du cœur auquel on 
a donné le nom de spasme du cœur. 

Il est certain que les nerfs ganglionnaires, comme ceux de l'axe 
cérébro-spinal, peuvent être altérés dans leur texture ou dans leurs 
fonctions, et les enseignements de la clinique justifient souvent les 
prévisions de la théorie ; mais la vie plus obscure de cet ordre de nerfs 
éteint communément leur réaction et rend leur étude plus diflicile. 

A propos de l'angine de poitrine, nous décrirons la névrose doulou- 
reuse ou névralgie du cœur, et nous essaierons de montrer la relation 
directe qui unit cette affection au système du grand sympathique. 

Nous esquisserons aussi l'hyperesthésie ou névralgie des différents 
plexus de l'abdomen, en insistant toujours sur Tintérôt qui s'attache à 
la pathologie encore mal connue du système ganglionnaire. 

A côté des désordres qui se produisent dans la sphère sensible du 
cœur, il convient de ranger ceux qui atteignent surtout sa contracti- 
lité, en dehors bien entendu de toute lésion des valvules et des anneaux. 
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cell^pci appartenant essentiellement à Thistoire des affections chroni- 
ques organiques du cœur. 

Ainsi que nous venons de le voir, la physiologie autorise à admet- 
tre que les mouvements du cœur sont sous la dépendance de deux 
ordres de filets nerveux : l"" les rameaux du vague qui modèrent l'ac- 
tivité cardiaque ; 2^ les rameaux sympathiques qui l'excitent. 

C'est donc la stimulation de ces derniers dans le domaine expéri- 
mental ou clinique qui détermine les palpitations. Mais le sym- 
pathique peut troubler l'activité cardiaque par un autre mécanisme : 
certaines manières d'être des filets vaso-moteurs déterminent des mo- 
difications diverses du tonus vasculaire et par suite des variations de 
ia pression sanguine qui retentissent de deux façons sur le cœur. 
Lorsque les vaso-moteurs sont excités, ils entraînent une sténose arté- 
rielle avec embarras ou obstacle au cimvs du sang. Le cœur renforce 
alors son action pour triompher de la résistance périphérique. Si, au 
contraire, il y a parésie vaso-motrice, il s'en suit une ectasie vascu- 
laire qui fait baisser la tension sanguine et faiblir l'action du cœur. 
Et il est certames formes de palpitations qu'il est légitime de regar^ 
der comme des névroses vaso-motrices à cause de l'ensemble de leurs 
symptômes (Eulenburg et Guttmann). Le nombre et la diversité d'ori- 
gine des nerfs du cœur ne permettent pas de préciser lesquels sont 
spécialement intéressés dans les troubles de l'activité cardiaque, et d'au- 
tre part leurs connexions et anastomoses nombreuses rendent difficile 
à comprendre une affection isolée de tel ou tel filet du plexus cardia- 
que parmi ceux qui jouent le rôle d'excitateurs. 

En étudiant la plélhore, l'anémie, la chlorose, et les maladies orga- 
niques du cœur, nous mentionnerons, dans les symptômes de ces 
maladies, les mouvements tumultueux et désordonnés du cœur qui 
constituent les palpitouiom, et que l'on retrouve encore dans les ma- 
ladies organiques des gros vaisseaux. Dans tous ces cas, les palpita- 
lions n'ont pas d'existence propre : elles ne sont qu'un symptôme du 
mal qui les produit. 

Celles dont il s'agit ici relèvent d'une influence purement dynami- 
que ; elles sont indépendantes de toute altération sensible des organes 
circulatoires ou du sang et méritent vraiment le nom de nerveuses, 
parce qu'elles sont en effet dominées et régies par un trouble parti- 
culier de l'innervatioi). Considérées absolument, les palpitations qui 
nous occupent ressemblent tout-à-fait aux précédentes. Les batte- 
ments du cœur sont plus forts, plus fréquents, réguliers en même 
temps, ou bien tumultueux : il y a une certaine impulsion cardiaque; 
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le malade lui-même sent et entend battre son coeur ; il éprouve ud 
certain sentiment de malaise et d'anxiété ; le pouls est dérangé 
comme les battements du cœur dont il procède ; un bruit de souflQe 
doux et léger accompagne le premier temps. 

Ces palpitations^ ordinairement intermittentes, sont quelquefois 
continues. 

Ce qui caractérise les palpitations, c'est Taccroissement de la force 
d'impulsion et l'augmentation du nombre des battements cardiaques 
dans un temps donné. L'intensité des bruits augmente parallèlement 
à l'énergie des battements. Déjà, dans l'état naturel, la force d'im- 
pulsion qui se produit pendant la systole est sensiblement plus déve- 
loppée pour le ventricule gauche que pour le ventricule droit. 

La durée des palpitations par excitation ganglionnaire est commu- 
nément éphémère ou de courte durée ; celles qui sont d'origine émo- 
tive, et qui succèdent aux diverses impressions de l'âme, ne survi- 
vent guère à l'impression qui les a fait naître ; mais il arrive que, 
sans perdre leur signification purement nerveuse, les palpitations qui 
surviennent chez des sujets très-excitables gardent une certaine per- 
sistance qui peut, à un examen superficiel, tromper l'observateur sur 
leur véritable nature. 

CAUSES. — Toutes les circonstances qui ont pour effet d'impression- 
ner vivement le système nerveux, excitent consécutivement les filets 
sympathiques du cœur et font naître ou augmentent les palpitations ; 
c'est ainsi qu'on les voit si souvent produites par les affections vives 
de Tâme, la joie, le chagrin, l'espérance, la peur, la colère, les émo- 
tions de l'amour ou de la haine, la mélancolie, par l'excitation qui 
résulte de l'épuisement, de la privation de nourriture, des mauvaises 
conditions hygiéniques, des excès vénériens, de l'abus des alcooliques, 
ou seulement par les diverses péripéties d'une vie agitée. Certains 
états pathologiques disposent également aux divagations du sys- 
tème nerveux et aux palpitations ; telles sont : la chlorose, l'ané- 
mie, un certain nombre de névroses, la plupart des cachexies; il 
semble que le cœur, n'ayant qu'un sang appauvri à chasser vers les 
organes, multiplie ses battements afin d'accroître, dans le même 
temps, la somme des éléments utiles que les tissus doivent recevoir 
pour les besoins de la vie. Le tempérament nerveux dispose par con- 
séquent, d'une manière notable, à cette affection qui appartient aussi 
beaucoup plus à la femme qu'à l'homme, et à l'âge adulte qu'à 
l'enfance ou à la vieillesse. 
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Bouillaud rapproche des précédentes les palpitations qu'il dit appa- 
raître sous les mêmes influences que ces douleurs vagues ou ambu- 
tantes, connues sous le nom de rhumatismales. Ces palpitations, en 
quelques sortes rhumatismales, coexistent assez souvent, selon lui, 
avec une douleur dans la région précordiale, s'irradiant ou non vers 
le membre supérieur gauche. 

La croissance rapide chez les jeunes gens est encore considérée, 
avec raison, comme une cause prédisposante de palpitations ; sont- 
elles dues, dans ce cas, à l'insuffisance momentanée de l'ampleur tho- 
racique d'où résulte une gêne plus ou moins prononcée des évolu- 
tions du c(Bur comme le disait Forget ? Ou bien, à cette interpréta- 
tion purement anatomique, ne faut-il pas substituer celle qui consiste 
à rapporter la suractivité cardiaque à la nécessité pour la circulation, 
de précipiter l'envoi sur tous les points de l'économie, des matériaux 
abondants que réclame la rapidité du développement organique? 

MAciHMTic. — On comprend l'importance de ne pas confondre les 
palpitations purement nerveuses avec celles produites par une affec- 
tion organique du cœur. Les palpitations nerveuses ont pour signe 
habituel d'être temporaires et intermittentes; elles sont plus communes 
chez la femme que chez l'homme, et se montrent surtout ou augmen- 
tent, à propos des impressions diverses qui excitent vivement le senso- 
rium, les émotions de Tàme, la joie, la frayeur, le chagrin : elles reten- 
tissent alors par action réflexe sur le système ganglionnaire. Lors- 
qu'elles sont plus persistantes, elles se lient à quelqu'un des états 
morbides qui ont po ar effet d'affaiblir la constitution, comme l'anémie, 
la chlorose, les divers états cachectiques, etc., ou à des excès de tra- 
vail ou de plaisir qui amoindrissent la résistance organique et laissent 
prédominer les divagations du système nerveux. Mais, dans ces cas, 
l'exploration exacte du cœur fait reconnaître qu'aucun obstacle n'existe 
à ses valvules ni à ses oriflces ; l'organe n'est point hypertrophié ; la 
cyanose, les engorgements veineux, les hydropisies, n'existent pas ; la 
dyspnée n'a jamais le caractère d'intensité de celle qui se lie au rétré- 
cissement des oriflces, et d'ailleurs elle n'est pas permanente. Il en est 
de même du souffle qui se fait entendre au premier temps, 

A l'aide de ces caractères on distinguera facilement les palpitations 
vraiment nerveuses, de celles qui ont pour cause une lésion des 
valvules ou des oriflces cardiaques. Mais il peut se présenter quelques 
cas où le diagnostic devient fort obscur. Ainsi, les palpitations nerveuses 
ordinairement intermittentes sont quelquefois continues ; en augmen- 
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tant l'énergie et Tactivité du cœur, elles peuvent amener son hypertro- 
phie, et ces deux caractères font alors naturellement songer à une ma- 
ladie organique du cœur. C'est alors par les antécédents du malade, la 
marche des accidents et les phénomènes concomitants que Ton peut 
arriver à un diagnostic exact. 

Si la suractivité cardiaque que Ton pourrait appeler compensatrice, 
détermine à la longue un certain degré d'hypertrophie, celle-ci n'est 
que le reflet de l'exagération musculaire ; elle laisse intacts les orifices 
et ne s'accompagne par conséquent d'aucun bruit morbide sérieux. 

Un cas plus embarrassant encore, serait celui où des palpitations 
dues à une véritable lésion organique se compliqueraient de palpita- 
tions purement nerveuses. Cependant, même encore dans ce cas, on 
peut éviter l'erreur en tenant un compte rigoureux de Tensemble des 
accidents, de la susceptibilité des malades, des circonstances inter- 
currentes, etc. Les palpitations qui tiennent à la pléthore, à la chlo- 
rose, à l'anémie, se reconnaîtront aux caractères particuliers qui appar- 
tiennent à chacun de ces états morbides. 

C'est surtout dans le pronostic que la différence est tranchée entre 
les palpitations nerveuses toujours bénignes, et les palpitations toujours 
si graves d'une lésion organique du cœur. 

TRAiTBMMVT. — Lcs palpltatious qui relèvent d'un état anémi({ue ou 
cachectique réclament naturellement remploi des moyens capables de 
faire disparaître les diverses conditions pathologiques auxquelles elles 
se rattachent. Il en est de même de celles qui ont pour cause la stimu- 
lation exagérée du cœur par un sang trop abondant ou trop riche. D'au- 
tres fois, il sera indiqué de modérer le système nerveux par une hy- 
giène mieux entendue, une vie plus calme, le renoncement aux divers 
excès qui épuisent la santé. Les palpitations entretenues par les alTec* 
tions vives de l'âme, ont peu de chose à attendre des ressources de la 
pharmacie ; on les combattra beaucoup plus utilement par les moyens 
de l'esprit, par les remèdes moraux, comme le dit Bouillaud . Toutefois, 
on i)ourra simultanément employer avec avantage les toniques, les 
reconstituants, les bains frais, Thydrothérapie, le séjour à la mer ou à 
la campagne, quelques calmants ou antispasmodiques, les préparations 
de digitale, l'eau de laurier-cerise, le bromure de potassium, etc. 
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b. SIDÉRATION DU CŒUR 

L'influence nerveuse qui modifie l'activité cardiaque, peut se tra- 
duire par un état tout opposé à celui des palpitations, c'est-à-dire par 
un ralentissement avec ou sans diminution d'énergie des contractions 
ventriculaires. Cette modification physiologique peut se rencontrer 
dans les mêmes circonstances qui donnent lieu aux palpitations; ainsi, 
Teffet sur le cœur de certaines impressions émotives est porté quelque- 
fois jusqu'à la syncope. Il n'est pas rare non plus de voir, dans beau- 
coup de cachexies, le cœur battre avec une lenteur et une faiblesse 
manifestes, comme s'il participait à l'atonie générale de l'économie. 
Mais, la sidéralion du cœur peut se rencontrer aussi à l'état aigu pour 
ainsi dire et idiopathique, c'est-à-dire indépendant de tout état mor- 
bide autre que la modification anatomique nécessaire à supposer dans 
les centres ou les cordons nerveux chargés de la modération du cœur 
pour exagérer cette dernière. Toutefois, les faits cliniques relatifs à 
fintervention pathologique des nerfs dépresseurs du cœur sont rares 
et ne me paraissent pas avoir été indiqués jusqu'ici. Nous avons pu 
en observer un dans des circonstances qui ont vivement frappé notre 
esprit. En voici le résumé : une dame âgée, mais d'une santé robuste 
e( d'une grande énergie, n'avait jamais souffert en particulier d'au- 
cun accident du côté du cœur, sauf de syncopes assez fréquentes à 
Tépoque de la ménopause. Dans l'hiver de 1877-4878 elle se rendit 
pour soa plaisir, et sans aucune raison de santé, dans une des stations 
du littoral de la Méditerranée. Elle s'y trouvait dans les conditions les 
plus satisfaisantes. Vers la fin de janvier 1878, au retour d'une pro- 
menade en voiture, sans fatigue et sans accident, par une de ces 
journées splendides si fréquentes en ce beau pays, M*"' X., en lisant 
tranquillement un journal, assise, est prise tout-à-coup d'une perte de 
connaissance dans laquelle elle tombe étendue sur le tapis. Elle était 
seule et ne put dire le temps que dura son évanouissement. Elle se 
releva sans l'intervention de personne. Il était environ 3 h. 1/2 de 
l'après-midi. Je la vis une demi-heure après son accident. Elle était 
complètement revenue à elle, assez pftle, avec une légère ecchymose 
du côté du front où s'était faite la chute, paraissait étonnée, ne se 
plaignant d'ailleurs que d'un vague malaise. Le pouls était régulier, 
moyen quant à son expansion et au nombre de ses battements. M""' X. 
ne put dîner, et vers 8 heures du soir elle se mit au lit. Deux heures 

10 
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après nouvelle perte de connaissance manifestement congestive. Le 
visage était partout violacé, turgide, les yeux hagards, les veines du 
cou gonflées, la respiration courte, suspirieuse, entrecoupée de cris 
plaintifs, l'insensibilité à tous les excitants absolue. En même temps, 
les battements du cœur étaient tombés à douze par minute. Us étaient 
réguliers et forts, mais très-lents. Il semblait que la mort dût être pro- 
chaine. Sinapismes aux extrémités; administration d'une certaine 
quantité de café additionné de rhum. L'insensibilité, la perte de con- 
naissance, l'état congestif de la face se maintinrent environ deux 
heures. Au bout de ce temps, la malade revint à elle après avoir 
poussé quelques longs soupirs. Le pouls gardait la lenteur de ses bat- 
tements, 12 à 14 par minute, mais en même temps sa plénitude et 
sa réqularité. Vers cinq heures du matin, nouvelle crise semblable à 
la précédente, un peu moins longue cependant. Le pouls conserve son 
même caractère d'une extrême lenteur, sans cesser d'être plein, fort 
et régulier. Les organes des sens sont eux-mêmes atteints. La crise 
passée, en plein jour, la malade, qui a repris toute sa connaissance, 
ne voit pas leà objets ni les personnes qui l'entourent. Cependant 
réquilibre général se rétablit passablement dans le cours de cette pre- 
mière journée, mais l'action du cœur subsiste avec son même carac- 
tère, forte et lente. Toutefois, le nombre des battements s'est élevé à 
16 ou 18 par minute. Une situation analogue se maintient les jours 
suivants. La malade est assez bien ; elle a toute sa liberté d'esprit ; 
elle cause, mange un peu et volontiers. Cependant le cœur reste loin 
de son état physiologique. Les battements se sont relevés à 24, ^, 
30, sans aller au-delà, mais ils ne cessent pas d'être forts, pleins et 
réguliers. Cette situation se maintient un peu plus d'une semaine. Il 
y avait un certain appétit, un peu de sommeil, les évacuations étaient 
volontaires. Â part la lenteur du pouls qui persistait sans se com- 
pliquer d'aucun bruit anormal, l'exercice des grandes fonctions se fai- 
sait passablement, et rien ne semblait empêcher d'admettre le retour 
à la santé, sauf le point d'interrogation du côté du cœur. Mais à ce 
moment, un matin, la malade est prise d'une vive contrariété à pro- 
pos d'une question de service. Presque aussitôt reviennent les acci- 
dents du début : perte complète de connaissance, état turgide et vio- 
lacé de la face, insensibilité absolue, respiration laborieuse, entre- 
coupée de soupirs et cris plaintifs, et le pouls, de 30 ou 32 qu'il avait 
atteint, retombe à 18 ou 20 par minute. Après quelques heures poui^ 
tant les accidents s'effacent encore. Vers quatre heures je vois la ma- 
lade; elle a toute sa lucidité d'esprit, toute son intelligence ; elle parle 
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et cause de la manière la plus sensée ; mais elle est très-p&le, sa figure 
est altérée. A six heures elle veut manger et prend volontiers un très- 
petit repas ; mais à ce moment encore, nouvelle impatience qui se borne 
cette fois à augmenter un peu la fatigue. A huit heures du soir M""' X. 
annonce qu'elle veut dormir. Elle demande les objets nécessaires à sa 
toilette de nuit, et elle s'assied librement sur son lit pour y procéder. 
Mais presque aussitôt, une véritable syncope cette fois la renverse sur 
son oreiller. J'accours de la chambre voisine. Le pouls et le cœur ont 
cessé de battre ; j'abaisse la tète et place la malade dans la position 
horizontale. Pendant plus d'une heure je fais avec la main des fric- 
tions vives sur la région précordiale ; vains efforts I la mort est défi- 
nitive. 

Il y a dans ce fait un exemple remarquable de sidération du cœur 
dont nous n'avons point rencontré l'analogue. Les battements du cœur 
qui descendent d'abord à 12 pulsations par minute, se maintiennent 
ensuite pendant dix à douze jours entre 18 et 30, sans jamais cesser 
d'être forts, pkins et réguliers, même dans le moment où l'on n'en 
comptait que 12, et finalement, après une dernière émotion morale, 
une syncope, c'est-à-dire la suspension complète de l'action du cœur 
termine la scène. Si nous avons sainement apprécié jusqu'ici les don- 
nées de physiologie pathologique en ce qui concerne le système ner- 
veux de la circulation centrale, voici comment il nous semble que 
l'on peut saisir l'enchaînement des phénomènes dans l'observation qui 
précède : 

Malgré la bonne santé apparente, l'âge a établi déjà une fatigue 
d'organe et une inuninence morbide. La scène débute par un choc mal 
connu vers les sources de l'innervation cardiaque ; le cœur reçoit le 
contre-coup ; il est troublé dans le nombre mais non dans la force de ses 
battements. Les émotions morales agitent le système nerveux central ; 
elles rayonnent par voie centrifuge vers le département affaibli et me- 
nacé ; alors, troubles réflexes vers le plexus cardiaque, raptus conges- 
tif probable vers le bulbe et l'origine du pneumo-gastrique, d'où le 
vice de l'action vaso-motrice, avec congestion de la face et des cen- 
tres nerveux, perte de connaissance, sidération du cœur et enfin sus- 
pension complète de ses battements. 

La fréquence des battements cardiaques peut donc être impressionnée 
indépendamment de leur force. 

La sidération du cœur, bien qu'elle mette en cause le vague plutôt 
que le sympathique, nous parait mériter une place à la suite de son 
excitation. Si le vague peut être accusé des accidents, il a son origine 
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dans le bulbe, centre lui-même des actes vaso-moteurs, et dans l'es- 
pèce un des principaux éléments de Texpression symptomatique con- 
sistait dans le trouble profond de l'innervation vaso-motrice accompa- 
gnant le relâchement cardiaque et annoncé par la congestion intense 
et prolongée de la face et par les accidents cérébraux concomitants. 
Ce fait nous montre d'ailleurs le plexus cardiaque intéressé sous une 
forme différente de celles qui le font participer aux palpitations et à 
{'angine de poitrine, 

c. SPASME DU CœUR 

« Les palpitations nerveuses du cœur sont, à la rigueur, pour cet 
organe, ce que les convulsions dites cloniques sont pour les muscles 
de la vie animale. Or, existe-t-il pour le cœur, comme pour ces der- 
niers cette espèce de convulsions qu'on appelle toniques ? On peut ré- 
pondre hardiment par la négative. En effet, ces contractions toniques 
du cœur amèneraient nécessairement la suspension des mouvements 
alternatifs de cet organe, et par conséquent, la syncope bientôt suivie 
d'une mort réelle. » (Bouillaud.) Laënnec cependant a parlé en termes 
très- courts, à la vérité, d'un spasme du cœur. Bouillaud n'hésite pas 
à dire que cette nouvelle maladie du cœur, à peine indiquée d'ail- 
leurs par Laënnec, lui parait tout à fait imaginaire en tant que 
véritable maladie spasmodiqtie différente des palpitations avec ou sans 
irrégularités des battements du cœur, soit organiques, soit nerveuses. 
Laënnec admettait qu'il existe dans cette maladie un bruit de soufflet 
du cœur, coïncidant presque toujours avec un bruit de soufflet dans 
quelque artère. Partant de cette observation et considérant que Laën- 
nec, de même que les médecins de son temps, n'avait que ;des idées 
incomplètes sur l'origine réelle des bruits cardiaques et vasculaires si 
souvent liés à une altération du sang, le professeur Bouillaud, partant 
de ce point, établit que l'état pathologique appelé par Laënnec spasme 
du cœur, ne saurait être autre chose qu'un effet de l'anémie et de la 
chlorose avec production des bruits cardiaques et vasculaires dont ces 
états organopathiques sont si communément accompagnés. 

d. NÉVROSES ACTIYES OU IRRITATIONS DES NERFS DES ARTÈRES 

Les troubles de l'innervation du cœur nous amènent, par une suite 
naturelle, à considérer un instant la physiologie pathologique des 
nerfs artériels. Les artères douées de libres charnues et de filets ner- 
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veux sont, comme tous les organes musculaires, susceptibles d'éprou- 
ver des alternatives d'excitation et de relâchement. Ces troubles 
vasculaires ont été bien étudiés par le professeur Bouillaud, dont nous 
ne saurions mieux faire que de résumer la description (Nosographie 
médicale, t. III). Les douleurs des artères, auxquels Laënnec donne 
le nom de névralgies des artères, appartiennent, dit Bouillaud, aux 
nerfs rachidiens. 

BATTEMENTS HYPERNORMAUX DES ARTÈRES 

ET POULS REDOUBLÉ 

Le sympathique a pour mission de régler, au moyen des vaso-moteurs, 
' la circulation et les actes vasculaires ; il est donc facile de comprendre 
qu'en exagérant son effet, il augmentera Timpuision artérielle, acti- 
vera par conséquent ou ralentira le cours du sang. Laënnec avait déjà 
constaté le phénomène, mais il n'avait pu lui assigner sa véritable 
cause ; en traitant des affections nerveuses des artères, il décrit, en 
effet, l'accroissement de l'impulsion artérielle, phénomène qui mon- 
tre, dit-il, que les artères ont une action propre et indépendante de 
celle du cœur. On voit assez souvent les carotides ou les temporales 
battre plus fort d'un côté que de Tautre, dans un certain nombre 
d'affections nerveuses. L'augmentation morbide de la force d'impul- 
sion n'est pas rare non plus dans l'aorte, et ordinairement elle n'af- 
fecte qu'une région de ce vaisseau, la portion thoracique ascendante, 
descendante, ou la portion ventrale. Chez quelques sujets c'est le tronc 
cœliaque dont les battements sont exagérés. Dans les phlegmons» les 
panaris, les névralgies, on constate ordinairement une exagération 
locale de la circulation et des battements artériels. On peut donc dire, 
avec Laënnec, que dans certaines limites les artères ont une action 
propre et indépendante de celle du cœur. Dans les cas dont il s'agit, 
en effet, les contractions du ventricule gauche ne sont pas augmen- 
tées et il en faut conclure que l'action du cœur n'est pas la cause 
unique des battements de l'aorte et des artères. L'exagération de ces 
battements constitue, en quelque sorte, des palpitations des artères 
en général et de l'aorte en particulier (Bouillaud). Lorsque la surac^ 
tivité artérielle est considérable, un peu prolongée cl qu'elle intéresse 
un vaisseau important des grandes cavités, elle peut en imposer pour 
un anévrysme. La mobilité des accidents, Tabsence d'une tumeur 
solide à la palpation, permettront toujours de ramener un fait de ce 
genre à sa juste valeur, 
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Il faut donc admettre que l'augmentation de Timpulsion artérielle 
tient à l'augmentation d'une force propre à l'artère elle-même, et 
puisque la diastole artérielle correspond à la systole ventriculaire, c'est 
précisément la force qui préside à cette diastole qui serait augmentée 
(Bouillaud). 



POULS BICROTE, BI8-FERIEN8 OU REDOUBLÉ 

En continuant son étude des névroses actives de l'appareil circu- 
latoire, le professeur Bouillaud décrit un phénomène qu'il désigne 
sous le nom de pouls dicrote, bis-feriens ou redoublé, qu'il n'hésite 
pas à rapporter à l'influence qu'exerce le système nerveux ganglion- 
naire sur les battements normaux et anormaux du cœur et des artères, 
mais dont il se reconnaît toutefois inhabile à préciser le mécanisme 
intime. 

Voici d'ailleurs ce qu'il dit à ce sujet : 

« Cette espèce remarquable du pouls est pour le jeu des artères, ce 
qu'est pour le jeu du cœur, le double battement que Ion sent par le 
toucher de la région précordiale, c'est-à-dire que l'un des deux mou- 
vements de l'artère appartient à la diastole et l'autre à la systole. Dans 
certains cas, ces deux mouvements ou battements artériels paraissent 
tout-à-fait semblables l'un à l'autre ; mais en général le premier ou le 
battement diastolique, lequel constitue le pouls proprement dit, est 
plus fort que le second ou le battement systolique. Les artères qui 
donnent ainsi un double pouls, donnent également un double bruit. 
Pour bien constater ce phénomène, il faut ausculter les grandes artè-. 
res, la fémorale en particulier. Le pouls redoublé se rencontre sur- 
tout chez les sujets atteints de fièvre typhoïde bien caractérisée, et 
chez la plupart des sujets atteints de cette maladie, surtout lors- 
qu'elle est parvenue à sa seconde ou à sa troisième période. Le 
progrès de nos connaissances relatives à l'influence exercée par le 
système nerveux ganglionnaire sur les battements normaux et anor- 
maux du cœur et des artères, nous fournira sans doute un jour l'ex- 
plication de ce phénomène. » Nous pouvons dès maintenant indiquer 
une interprétation déjà consacrée par la clinique et la physiologie. 
Nous l'empruntons au traité de physiologie de Kûss et Mathias Duval : 

« Tout démontre aujourd'hui, disent ces auteurs, que le dicrotisme 
est dû à l'élasticité de l'artère qui, distendue par la systole ventricu- 
laire revient à son volume primitif. La petite ascension qui interrompt 
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la ligne de descente nous marque précisément le moment où Télasti- 
cité artérielle restitue à Tondée sanguine la force qu'elle avait emma- 
gasinée et qui se serait perdue dépensée en frottement dans un tube 
rigide. » L'histologie pathologique nous apporte elle-même un nouvel 
argument. S'il est vrai que le pouls redoublé se rencontre surtout 
chez les sujets atteints de fièvre typhoïde, et dans la deuxième et 
troisième période, cela tient à ce qu'en pareil cas les éléments cellu- 
laires qui composent les parois des vaisseaux, atteints plus ou moins 
profondément dans leur structure et dans leur vitalité, résistent moins 
à l'impulsion de l'ondée sanguine, et laissent prédominer l'action élas- 
tique sur l'action musculaire. Il est en effet démontré que le trouble 
apporté par les typhus dans la constitution des éléments histologi- 
ques frappe surtout la fibre musculaire aisément envahie alors par 
l'altération graisseuse, tandis que les fibres élastiques si résistantes 
conservent leur intégrité. 

Quant à ce qui peut marquer l'influence réelle du système ganglion- 
naire, il est au moins vraisemblable d'admettre, dès à présent, que 
le grand sympathique, frappé d'inertie au milieu de l'ébranlement des 
autres centres nerveux, suspend la contractilité de la tunique charnue 
des artères. Cette suspension équivaut, dans ses effets, à la dégéné- 
rescence graisseuse qui se produira plus tard, et alors, par une véri- 
table élimination momentanée du fait musculaire, l'activité élastique 
devient prédominante et permet facilement de comprendre la produc- 
tion du dicrotisme. Il succède à une influence du même ordre que 
celle fournie par la dégénérescence graisseuse de la tunique charnue. 
Ici c'est l'agent fonctionnel qui disparaît ; là, c'est la fonction elle-même 
qui, primitivement atteinte, cesse de s'accomplir. 

Il est d'ailleurs important de retenir que la force des battements 
artériels peut dépasser notablement celle des battements cardiaques ; 
mais on ne constate point la même indépendance en ce qui concerne 
le nombre de ces battements artériels dans un temps donné. Dans les 
cas dont il s'agit < il n'est aucun exemple d'une augmentation de la 
fréquence des pulsations artérielles indépendante d'une égale aug- 
mentation de la fréquence des battements du cœur. Pourquoi donc les 
pulsations artérielles, jusqu'à un certain point indépendantes de celles 
du cœur sous le rapport de leur force, ne le sont-elle^ plus sous le 
rapport de leur nombre ? Voilà un nouveau problème dont je laisse à 
d'autres la solution. » (Bouiliaud). 

Les battements hypernormaux des artères n'ont le plus souvent 
qu'une durée passagère en rapport avec la cause qui les a fait naître, 
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émotion soudaine^ impressions morales, surexcitation intellectuelle; 
elles peuvent avoir une persistance plus grande lorsqu'ils sont sous 
la dépendance d'une cachexie générale, d'un affaiblissement de la 
constitution, qui ont ouvert la porte aux divagations nerveuses. 

Le TBAiTBHBiiT sc règle donc sur l'étiologie, et l'on peut dire qu'il 
est assez en rapport avec celui des palpitations du cœur. 

lEIilTATION DES NEUFS ARTÉRIELS - SPASME DES ARTÈRES 

L'étude des diverses manifestations morbides du système ganglion- 
naire nous conduit à dire aussi un mot du spasme des artères, cet 
autre mode de l'activité exagérée des muscles lisses inhérents à la 
composition des parois artérielles. Au dire de Bouillaud, Laënnec a 
certainement trop développé l'influence de ce qu'il appelle le spasme 
des artères pour l'explication des bruits de soufflet et de frémissement 
cataire ; mais, ajoute Bouillaud, ce serait peut-être exagérer que de 
conclure que ce spasme n'existe jamais. < Je n'affirme pas que chez 
les sujets chlorotiques, anémiques, etc., dans les artères desquels j'ai 
mille et mille fois constaté les bruits de souffle et les sifflements 
sous toutes leurs formes, l'état spasmodique ne concourt en aucune 
façon et pour aucune part à la production de ces bruits; mais j'ai 
quelque peine à croire que ce concours, s'il existe réellement, soit bien 
puissant, quand je réfléchis que c'est ordinairement pendant la dias- 
tole ou dilatation artérielle que les bruits dont il s'agit se font enten- 
dre à leur maximum d'intensité. Des recherches ultérieures pourront 
seules nous apprendre si le spasme des artères est une affection bien 
réelle, et, en cas d'affirmative, quels en sont les signes propres et ca- 
ractéristiques. » (Bouillaud). 

Postérieurement à ces réflexions, le professeur Trousseau a fait con- 
naître son opinion sur ce point, et voici ce qu'il écrit dans sa Clini- 
que médicale de CHôtel-Dieu, à propos de la chlorose, t. III, p. 538 : 
c II faut admettre que chez les chlorotiques le système nerveux vaso- 
moteur est modiflé d'une manière toute spéciale, et que cette modi- 
fication est indépendante, dans une certaine mesure, de la constitu- 
tion du sang. Elle n'est point en rapport avec le plus ou moins de 
globules rouges, puisque d'une part les anémiques ont rarement le 
bruit de souffle à double courant, et que d'autre part, les chlorotiques 
après la reconstitution de leur sang, présentent encore ce signe pen- 
dant longtemps, n 
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Trousseau indique alors les conclusions d'un mémoire de Peter» 
oonfirmatives de ses propres idées : 

c M. Peter, dit-il, établit aussi que les souffles vascukdres peuvent 
disparaître et reparaître en quelques heurçs chez le même malade, 
sans que, évidemment, la crase du sang ait pu être modifiée d'une 
façon sensible. Puis donc que, avec une composition normale du sang, 
le souffle vasculaire peut être entendu^ que inversement, il peut n'être 
pas perçu alm^ qu'existent les troubles fonctionnels de l'anémie et de 
ia chlorose, qu'enfin le souffle parait et disparaît dans le cours d'une 
même exploration sans qu'il y ait nécessairement de modification ac- 
tuelle et possible du sang, il faut bien, pour un certain nombre de 
cas, cherclier ailleurs que dans la composition du sang la cause pro- 
ductrice du souffle vasculaire. Peut-être cette cause est-elle dans l'état 
des vaisseaux, dans la contraction de leurs parois, ce qui revient à 
Popioion de Laënnec qui attribuait le souffle vasculaire des hypochon- 
driaques au spasme de leurs vaisseaux, spasme qui pour lui comme 
pour nous, parait dépendre de l'action du système des nerfs vaso- 
moteurs. » 

Dans son Traité clinique des maladies du système nerveux, Rosenthal 
parle de phénomènes de spasme vasculaire se liant à des troubles 
vaso-moteurs eux-mêmes déterminés par l'influence du froid. Nothna- 
gel a particulièrement étudié ces phénomènes. Us se rencontrent sur- 
tout chez les femmes aux avant-bras, aux mains après des lavages à 
l'eau froide. Les symptômes que Ton observe sont les suivants : en- 
gourdissement, raideur des membres, douleurs névralgiques, diminu- 
tion de la sensibilité, difficulté pour les petits mouvements, pâleur ou 
blancheur des doigts et des mains, abaissement réel de la tempéra- 
ture. Le froid provoque le spasme artériel d'où procèdent l'anémie 
locale et les autres troubles de l'innervation que l'on peut qualifier de 
névroses vasculaires rhumatismales. Le frisson de la fièvre se lie 
pareillement à un spasme vasculaire avec pâleur consécutive des tégu- 
ments. Le stade de chaleur correspond au contraire à la dilatation des 
vaisseaux et à l'exagération de l'afflux sanguin qui entraine la rou- 
geur de la peau et la transpiration. Il est ajourd'hui légitime de pla- 
cer le pomt de départ de ces phénomènes dans les centres spinaux 
de l'innervation vasculaire, dans ceux principalement de la moelle 
allongée. Cl. Bernard considère la fièvre comme une parésie du grand 
sympathique. 

Le principe du TaAiTBMBiiT de ces névroses vasculaires doit tendrç 
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à rel&cher le spasme des vaisseaux. On a pour cela, dit Rosenthal, 
les frictions énergiques, les liniments volatils, et surtout le courant 
continu que l'on emploie pendant 3 à 5 minutes (Nothnagel) des ve^ 
tèbres cervicales au plexus brachial. 

e. NÉVROSES ACTIVES OU IRRITATIONS DES NERFS DES CAPILLAIRES 

ARTÉRIELS 

L'étude toute moderne des vaso-moteurs montre que les ramifications 
les plus ténues des nerfs ganglionnaires, accompagnent les dernières 
divisions artérielles jusque dans le système capillaire et pénètrent 
avec lui dans la profondeur des organes. Avant que Ton connut ce 
département nouveau des vaso-moteurs, Bouillaud avait déjà formulé 
sur ce point des présomptions pathologiques qui rentrent parfaite- 
ment dans le champ de notre étude. 

« La raison, dit-il, à défaut de l'observation directe, veut que nous 
rattachions aux capillaires nerveux du grand sympathique, qu'on me 
permette cette expression, les lésions dont les capillaires sanguins 
sont eux-mêmes le siège dans cet état morbide universellement connu 
sous le nom d'irritation en génMiL De Taveu de tous les auteurs, 
c'est dans les systèmes capillaires sanguins et surtout dans les capil- 
laires artériels, que se passent les phénomènes de l'irritation et de 
l'inflammation, la première n'étant, selon eux, que le premier degré 
de la seconde. Or, si l'action organique et vitale qui s'accomplit dans 
les capillaires est sous l'influence du système nerveux ganglionnaire, 
il s'ensuit clairement que Tirritation elle-même, simple modification 
de l'action organique et vitale dont il s'agit, aurait pour principe im- 
médiat un excès de l'influx, quelle qu'en soit la nature dont les capil- 
laires nerveux du système ganglionnaire sont les agents dans les 
capillaires sanguins. De cet excès d'influx d'un degré inférieur à celui 
qui allume en quelque sorte l'inflammation proprement dite, résuite un 
excès correspondant dans les actes dont les systèmes capillaires sont 
le siège, tels que la circulation du sang à l'intérieur même de nos 
organes, le dégagement de chaleur qui en est la suite, les sécré- 
tions, etc. De là des afflux, des congestions de sang ou liyperémies, 
des hypercrinies, des *hyperpyries ou des chaleurs anormales, etc. 
Quelle que soit l'influence du cœur sur le cours du sang dans les 
capillaires, cette influence est secondée par une puissance inhérente 
aux capillaires eux-mêmes, et doni les nerfs qu'ils reçoivent du grand 
sympathique sont probablement l'agent ou l'instrument. Si les effets 
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de cette puissance sont obscurs, difDciles à démontrer dans Tétat nor- 
mal, il n'en est plus ainsi dans l'état pathologique. > 

Mais les recherches de Virchow ont modifié la doctrine qui corres- 
pond aux idées que nous venons d'exposer sUr l'inflammation. S'ap- 
puyant sur ce fait que l'inflammation peut se produire dans les or- 
ganes dépourvus de vaisseaux sanguins, la cornée, le cristallin, le 
corps vitré, les cartillages, etc. Virchow pose en principe que le point 
de départ de l'inflammation n'est pas dans un désordre vasculaire, 
mais dans un trouble de la vie cellulaire, lequel est véritablement 
l'origine du processus inflanunatoire. D'où cette définition, dans la- 
quelle le professeur Jaccoud développe sa pensée en disant : 

Um/Ummation est un désordre de nutrition qui est provoqué dans 
le tissu vivant par une impression anormale dite irritante» et qui est 
constitué par V exagération temporaire de Vactivité nutritive dans le ter- 
ritoire organique soumis à l'irritation (Traité de pathologie interne, 
t. I, p. 64). 

Voici alors ce qui se passe : l'irritation du territoire organique inté- 
ressé envahit à la fois les éléments histologiques de cette région, et 
ceux qui concourent à la composition des parois vasculaires. Les élé- 
ments terminaux des nerfs vaso-moteurs appartenant à ces vaisseaux 
ressentent le contre-coup de l'irritation née autour d'eux ; d'où, par 
action réflexe, l'apparition d'une modalité anormale du système gan- 
glionnaire qui, réagissant à son tour, vient entretenir et activer le 
processus inflammatoire qu'il peut entraîner dans une gravité excep- 
tionnelle, comme il arrive dans la péritonite lorsqu'il y a parti- 
cipation des grands plexus viscéraux. Cette suractivité de la vie nutri- 
tive sollicite la prolifération des cellules, et avec elle la constitution de 
vaisseaux nouveaux (à parois embryonnaires), dans les organes non- 
vasculaires, comme dans ceux déjà pourvus naturellement de vaisseaux. 
L'hyperplasie vasculaire est alors la conséquence de l'irritation et de la 
suractivité de la vie des cellules qui composent la paroi vasculaire. 

Nous avons vu déjà que c'est aux vaso-moteurs, c'est à dire aux filets 
ganglionnaires enlaçant les dernières ramifications artérielles, qu'il faut 
rapporter ces troubles de la circulation périphérique dans lesquels on 
voit, surtout chez les sujets nerveux, dans les diverses émotions de l'à- 
me, le sang arriver en abondance dans certaines parties du corps, au 
visage particulièrement, ou se retirer subitement, pour laisser le visage 
couvert de pâleur. Quelle cause différente serait-il possible d'invoquer ? 
Estrce le défaut de résistance des parois des capillaires dû à une solu- 
tion de continuité de ces parois (Bouillaud) ? Mais ce défaut ne 3eraH 
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qu'un accident ; il ne se produirait pas à titre de renouvdlement cons- 
tant. Ce n'est pas davantage l'action du cœur ; c en supposant qu'elle fût 
augmentée, elle ne se bornerait pasà faire afflua plus de sang dans 
un seul point quelquefois très-circonscrit. A quoi donc rapporter ce 
singulier phénomène sinon à l'augmentation de cette puissance qui 
seule, ou de concert avec le cœur, préside à la circulation capillaire, 
modification vitale qui constitue une véritable névrose active dont le 
siège est dans les capillaires soit artériels seulement, soit artériels et vei- 
neux • (Bouillaud, Nosographie médicale) . 

C'est aussi à l'action des vaso-moteurs sur les capillaires sanguins qu'il 
faut rapporter les hyperémies actives ou chroniques, les hypercrinies, 
les hypertrophies dans les différents organes et tissus. Ce sont là des 
états anatomiques qui relèvent de l'irritation des ramifications nerveuses 
ganglionnaires communes à toutes les parties organisées (Bouillaud). 

U faut donc accorder aux filets ganglionnaires et particulièrement 
aux vaso-moteurs une part importante dans les inflammations et sub- 
inflammations, dans l'activité comme dans la stase sanguine, et par 
suite, dans les transformations et modifications de texture dont les di- 
vers organes peuvent devenir le siège. 

Il est certain aussi, qu'ils ont un rôle actif dans toutes les perturba- 
tions nutritives qui s'accomplissent au sein de l'économie et qu'ils con- 
courent pour une part notable dans Texpression symptomatique des 
organes de la vie végétative ; mais il faut reconnaître que, si réelle que 
soit cette intervention, elle est mal connue et difficile à préciser. Ce- 
pendant, l'induction et la saine interprétation des données physiologi- 
ques, permet d'établir que tous les appareils et tous les organes en sont 
justiciables. U est fort légitime de rattacher à l'influence du système 
ganglionnaire certaines formes de catarrhe bronchique, certaines gas- 
torrhées, certains flux biliaires, intestinaux ou urinaires qui ne peuvent 
relever en effet que d'une atteinte portée à l'exercice réguUer de la 
vie nutritive. Pour l'appréciation de tous ces faits nous restons sans 
doute encore sur le terrain de la théorie; mais un jour viendra où, mieux 
éclairés par la clinique et la physiologie pathologique, ils rentreront 
avec plus d'autorité dans les cadres nosologiques. 

Faut-il rapporter au grand sympathique les phénomènes douloureux 
qui se passent quelquefois dans différents organes naturellement insen- 
sibles. Laënnec a décrit une névralgie pulmonaire annoncée par des 
douleurs profondément fixées entre la colonne vertébrale et l'omoplate, 
et s'irradiant de façon à faire croire qu'elles ont leur siège dans le grand 
sympathique. Bouillaud contestant celte localisation, affirme que cette 
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affection n'a pas son siège dans les nerfs ganglionnaires des poumons 
mais bien dans les nerfs intercostaux eux-mêmes ou dans leurs ramifi- 
cations (Bouillaud, Nosographie médicale, t. III, p. 502.) Nous avons eu 
plusieurs fois déjà l'occasion de dire qu'il convenait d'admettre dans les 
nerfs ganglionnaires lorsqu'ils sont l'objet d'une excitation violente, une 
sensibilité accidentelle qu'ils ne montrent pas dans l'état normal. Aussi^ 
nous sommes disposés à croire que Laënnec a bien observé sur le point 
dont il s'agit, et que son interprétation est mieux d'accord que celle de 
Bouillaud avec les données de la physiologie pathologique. 

L'influence que le grand sympathique exerce sur la grande et la 
petite circulation, soit par les ganglions et le plexus cardiaques, soit 
par les vaso-moteurs, amène nécessairement des troubles variés dans 
la marche du sang à travers les différents organes. Il importe donc 
de faire une part notable au système ganglionnaire dans les diverses 
fluxions et hyperémies viscérales qu'on rencontre en clinique, et cer- 
tainement ces troubles de circulation jouent un rôle dans les modifica- 
tions de tissu, les altérations de texture et les transformations organi- 
ques dont on rencontre trop souvent des exemples. 

Nous ne saurions passer en revue toutes ces congestions partout où 
elles se produisent. Bornons-nous à indiquer les troubles de circula- 
tion que l'innervation vicieuse du sympathique amène du côté du 
cerveau ; là, en effet, ils sont particulièrement dignes d'intérêt en 
raison de l'importance des fonctions cérébrales. 

Il est légitime de penser que les vaso-moteurs des artères encépha- 
liques interviennent dans un grand nombre de cas par le resserre- 
ment vasculaire intrà-crànien, ou par la dilatation, pour expliquer les 
divers phénomènes d'anémie ou de congestion cérébrale qu'on a l'oc- 
casion d'observer. Les expériences de François Franck ont confirmé 
cette prévision de la théorie. Nous les résumons d'après la Gazette des 
hàpitaux du 24 août 1878 : 

1^ L'excitation du bout supérieur du sympatliique cervical d'un côté, 
produit comme on sait, un resserrement des vaisseaux fournis par la 
carotide correspondante. Cet effet vaso-moteur se traduit par l'éléva- 
tion de la pression dans le bout périphérique de la caroticte mis en 
rapport avec un manomètre enregistreur ; 

2"* La pression s'élève aussi, mais plus tardivement dans le bout 
périphérique de la carotide opposée. Il ne s'agit plus ici d'un resser- 
rement vasculaire produit par une influence nerveuse, mais bien de 
l'aSIux collatéral d'une plus grande quantité de sang dans le départe- 
ment carotidien opposé au département carotidien resserré. On est 
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dès lors amené à regarder comme anémié l'hémisphère correspondant 
au sympathique excité, et comme hyperémié l'hémisphère opposé. 
L'excitabilité corticale du cerveau diminue très-notablement pendant 
l'excitation du sympathique cervical, et vraisemblablement, sous l'in- 
fluence du resserrement vasculaire intrâ-crânien^ lequel est du reste 
directement démontré dans certaines expériences de l'auteur par l'ex- 
ploration du volume du cerveau. L'excitation corticale amène des 
modifications circulatoires dans le réseau carotidien correspondant à 
l'hémisphère excité. 



f. NÉVROSES ACTIVES OU IRRITATIONS DES PLEXUS ET NERFS 
GANGLIONNAIRES DES POUMONS ET DES BRONCHES 

Ainsi que le remarque Bouillaud, on peut admettre avec Longet, 
que les nerfs ganglionnaires exercent une influence sur l'hématose 
et la sécrétion des mucosités bronchiques ; et on peut supposer en 
conséquence que certains flux sécrétoires des bronches indépen- 
dants d'une bronchite proprement dite, peuvent dériver d'une irri- 
tation de ces nerfs. Mais comme les poumons et les bronches reçoivent 
aussi de nombreux fllets du pneumo-gastrique, on ne saurait^ dans 
l'état actuel de la science, faire exactement la part de ce qui revient 
à chacun de ces deux ordres de nerfs dans les fonctions d'héma- 
tose, de nutrition et de sécrétion qui appartiennent aux bronches et 
au tissu pulmonaire. 



ASTHME SPASHODIQUE 

On ne songe point à nier l'existence de l'asthme proprement dit, 
c'est-à-dire d*une dyspnée indépendante d'une lésion anatomique véri- 
table des organes respiratoires ; mais quelle en est la cause ? Existe- 
t-elle dans un simple vice de l'innervation régulière? Où faut-il ad- 
mettre qu'elle est due à un spasme, à une contraction spasmodique 
des bronches terminales et des vésicules pulmonah^es, spasme qui 
serait occasionné par la stimulation des nerfs gangUonnaires qui s'y 
distribuent ? Cette contraction spasmodique a été admise, mais nous 
sommes encore sur ce point dans le domaine de l'hypoUièse ; d'autant 
plus que, d'après Longet, ce serait au pneumo-gastrique que devraient 
être rattachés les faibles mouvements que l'on suppose au tissu con- 
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tractile des bronches. Quoi qu'il en soit de Tinterprétation, Laënnec 
n'hésite pas à admettre Texislence du spasme puhnonaire et de 
l'asthme spasmodique, et il ajoute que d'autre part il a rencontré 
un grand nombre d'asthmatiques avec catarrhe sec, pituiteux ou 
muqueux, trop léger ou trop peu étendu pour qu'on pût regarder 
ces affections comme la vraie cause de l'asthme (Bouillaud). La ques- 
tion appelle de nouvelles recherches. L'augmentation souvent très- 
idtense du besoin de respirer qui s'observe chez les asthmatiques 
indépendamment de toute lésion appréciable des organes pulmonaires, 
est due sans doute à une modification de l'innervation ; mais la na- 
ture de cette modification est inconnue dans son essence, et ici 
encore, il est difficile de savoir si elle a pour siège exclusivement le 
grand sympathique ou le nerf vague, puisque le poumon reçoit ces 
deux ordres de nerfs. 

Il est toutefois légitime de supposer que les vaso-moteurs du sys- 
tème pulmonaire venant à être intéressés dans l'asthme, il s'ensuit un 
effacement du calibre des vaisseaux, un amoindrissement de l'irriga- 
tion sanguine, une raréfaction des matériaux et du champ de l'hé- 
matose, et finalement, comme dernier terme du processus, la dyspnée. 



g. ANGINE DR POITRINE 

Syncapa anginosa, stemalgie, sténocardie; diaphragunti-gout (anglais). 

Quelle que soit l'idée que Ton veuille adopter sur le caractère et 
la pathogénie de l'angine de poitrine, on peut tout d'abord constater 
que cette affection, assez rare d'ailleurs et diversement interprétée, a 
pour principaux symptômes ; une douleur violente et ordinairement 
subite au bas de la région sous-sternale, douleur qui revient par accès 
irréguliers et intermittents à la façon des névralgies et s'accompagne 
d'un tel sentiment d'angoisse qu'il semble au malade que sa vie est 
immédiatement menacée. Avant d'entrer dans les quelques dévelop- 
pements que nécessite le sujet, nous pouvons dire dès à présent, sauf 
à justifier tout-à-l'heure cette première notion pathogénique, que la 
soudaineté, l'intermittence, la forme paroxystique de la douleur, l'ab- 
sence fréquente de toute complication anatomique vers le cceur ou le 
poumon, sont de légitimes raisons de ranger cette affection parmi les 
névroses douloureuses, plutôt que dans toute autre partie du cadre 
nofiologique. Mais la complication, les rapports de connexion, les on- 



160 PATHOLOGIE CLINIQUE DU OHAND SYMPATHIQUE 

gines diverses du réseau nerveux qui se distribue aux organes thora- 
ciques, le cœur en particulier, l'obscurité, à beaucoup de points de 
vue, qui couvre encore les fonctions de ce réseau, rendent difficile à 
fixer le siège de cette névrose ; et pourtant, l'observation attentive 
des faits cliniques appuyée sur les données de la pliysiologie, permet 
de dégager de la situation d'importants éléments d'appréciation. De 
ces enseignements on a le droit de conclure que les cordons et plexus 
nerveux ganglionnaires intrà-thoraciques jouent sans doute le prin- 
cipal rôle dans l'angine de poitrine. Cette affection assez étrange et 
en quelque sorte mystérieuse avec les anciennes théories, s'éclaircit 
notablement si l'on admet son point de départ dans le grand sympa- 
thique, et en particulier dans le plexus cardiaque à la formation duquel 
le sympathique prend une part prépondérante. Les esprits modernes 
inclinent volontiers vers cette genèse ganglionnaire. 

TABLBAv DE LA MALADIE — SYMPTOMES. — La maladie a une invasion 
soudaine. A propos d'une circonstance fortuite, oU bien sans cause 
connue, une douleur aiguë se fait sentir derrière le sternum au niveau 
de la région du cœur ; cette douleur s'accompagne d'un sentiment 
d'anxiété déchirante. L'individu pâlit, sa peau se couvre d'une sueur 
froide ; il arrive en quelques secondes à un état de défaillance et 
d'anéantissement qui lui donne l'idée d'une fin prochaine. Souvent, 
la douleur s'étend vers le cou, aux bras et jusqu'aux membres 
inférieurs par l'intermédiaire des plexus cervical, brachial ou lom- 
baire. Mais la sensibilité n'est pas toujours seule intéressée; les 
grandes fonctions voisines, la respiration et la circulation prennent 
quelquefois une certaine part à l'expression morbide. Les phénomènes 
du côté de l'appareil respiratoire sont peu marqués et d'ailleurs 
variables. En général, la respiration est libre ou peu gênée; aucun 
obstacle réel n'existe à son accomplissement ; mais parfois elle est 
ralentie ou au contraire accélérée. D'après Jurine, la moyenne des 
inspirations est d'environ 24 par minute. Parry a soutenu assez juste- 
ment que les modifications qu'on y observe se produisent uniquement 
sous l'influence de la douleur. Ce qui caractérise la maladie c'est la dou- 
leur thoracique et l'anéantissement général ; ce n'est pas la difficulté 
de respirer. II faut noter pourtant que la plupart des sujets ralentis- 
sent ou suspendent la respiration pour ne pas augmenter la douleur par 
les mouvements de l'expansion thoracique. Les phénomènes moteurs, 
c'est-à-dire les troubles de l'activité du cœur sont, comme le désordre 
respiratoire, moins réguliers et d'ailleurs moins accentués que ceux 



8YBIPATHIQUE THORACIQUE — ANÛINE DE POITRINE 161 

de ia sphère sensible. Assez souvent, l'aclivité du cœur reste normale ; 
lorsqu'elle est troublée, on la trouve ou exagérée, l'impulsion cardiaque 
étant alors plus forte et le pouls plus plein, ou au contraire amoindrie ; 
et dans ce cas le pouls est plus faible, parfois aussi plus fréquent. 
C'est de ce dernier mode qu'est née la théorie qui attribue l'angine 
de poitrine à une crampe du cœur avec contractions affaiblies et in- 
complètes, d'où le nom de sténocardie. L'action du cœur parait quel- 
quefois plus vive, alors qu'en réalité l'organe est sans puissance, car, 
malgré la force apparente de la contraction centrale, les artères radia- 
les ne dénotent qu'une faible élévation et une faible tension. 

Les modifications qui se produisent dans l'activité du cœur ont 
fourni à divers auteurs le point de départ de la maladie. Stokes et 
Moinet décrivent Tangine de poitrine comme une faiblesse extrême 
(lu cœur par dégénération graisseuse avec hyperesthésie. Bamberger 
au contraire en fait une exagération de l'activité cardiaque compliquée 
du même trouble de la sensibilité ; Van Dusch, une hyperesthésie 
avec crampe du cœur. Moins exclusifs, Eulenburg et Guttmann consi- 
dèrent l'angine de poitrine comme une névrose sensitivo-motrice. 

Ces résultats contradictoires, en ce qui concerne les symptômes 
fournis par le cœur et le poumon, ont été particulièrement signalés 
par Eichwald (Nature de la sténocardie et ses rapports avec la sub-para* 
lijsie du cœur. Journal médical de Wursbourg, 1863). Il établit que 
chez le même malade, on peut rencontrer les états les plus opposés 
des fonctions circulatoires et respiratoires suivant le moment de l'exa- 
men et la durée des accès. Eulenburg et Guttmann acceptent cette 
manière de voir, et disent aussi qu'on peut observer chez les mêmes 
sujets une activité puissante et orageuse du cœur aussi bien qu'un 
affaiblissement fonctionnel ; une grande dyspnée, comme une respira- 
tion calme! Plus l'accès de sténocardie est violent, plus les contrastes 
peuvent être accusés. Au moment du paroxysme la puissance du cœur 
est ordinairement affaiblie ; dans les intervalles calmes des accès on 
peut la voir activée. 

Dans une note à l'académie de médecine (Séance du 29 janvier 
1878), le docteur Ârmaingaud, de Bordeaux, prétend que l'angine de 
poitrine est assez souvent cause de la mort chez les nouvelles ac- 
couchées. 

GABACTteBs AJiATomoiJBi — Atiolmib. — Lcs interprétations n'ont pas 
manqué pour chercher à fixer la nature de la maladie. On a consi- 
déré l'angine de poitrine comme un spasme des viscères contenus 

li 



1G2 PATHOLOGIE CLLNIQUE DU GRAND SYMPATHIQUE 

dans le thorax (Heberden) ; comme une affection goutteuse dégénérée 
et déplacée (EIsner et Butter) ; comme une affection des nerfs pulmo- 
naires déterminant l'asphyxie (Jurine) ; comme une variété d'asthme 
(Darwin) ; comme le résultat d'un trouble subit dans les organes cen- 
traux de la circulation, d'où résulteraient Tétat syncopal, Tangoisse 
thoracique, et Timminence de mort subite qui caractérisent les accès. 
Les imrtisans de cette opinion ont placé four à tour le point de départ 
de ce trouble subit dans une ossification des artères coronaires avec 
gêne de la nutrition du cœur (Parry, Kreysig) ; dans une maladie 
chroni(jue organique du cœur, hypertrophie, dilatation des cavités, 
dans une lésion du péricarde ou des gros vaisseaux qui avoisinent le 
cceur ; dans une modification en plus ou en moins de l'activité cardia- 
que, ainsi que nous venons de le dire. 

Une observation plus attentive a dû faire éloigner ces diverses 
théories, et rattacher Tangine de poitrine à une névrose cardiaque, à 
une névralgie des nerfs sensibles du cœur. 

Cependant, les anastomoses nombreuses et la diversité d'origine des 
filets nerveux qui se distribuent au cœur, sont une difficulté pour 
préciser les nerfs qui sont intéressés dans les accès. La difficulté aug- 
mente de l'état encore imparfait de nos connaissances sur l'innerva- 
tion normale du cœur. 

On a acccusé, sans beaucoup d'autorité, les nerfs intercostaux, le 
nerf phrénique, les nerfs du bras dont l'excitation retentirait ensuite 
sur les plexus thoraciques. L'anatomie et la physiologie fournissent de 
bien meilleures raisons pour mettre en cause le nerf vague, et surtout 
le grand sympathique. Rombcrg, Parrot, Gairdner, Poincaré, d'autres 
encore, admettent que l'angine de poitrine bien caractérisée a son 
siège principal dans le plexus cardiaque. Sans doute, on. ne saurait 
ici relier la douleur à son agent direct avec la même sûreté qui fixe la 
névralgie sur le trajet des nerfs sensibles de la périphérie ; mais on a 
de justes motifs d'accuser le plexus cardiaque en considérant que la 
douleur a son siège dans la région môme de ce plexus, en arrière et 
au-dessus de la crosse aortique, et que si elle n'y reste pas bornée, 
elle y présente du moins son maximum d'intensité. L'importance et 
l'étendue des ramifications du nerf vague lui assignent aussi un rôle 
dans l'expression symptomatique de la maladie, principalement en ce 
qui concerne les troubles circulatoires du cœur. Son intervention 
d'ailleurs s'explique directement par l'existence de ce rameau fourni 
par la dixième paire au plexus cardiacjue et isolé par Ludwig et Cyon 
sous le nom de nerf dépresseur du cœur. Poincaré observe avec rai- 



SYMPATHIQUE THORACIQUË — ANGINE DE POITRINE 163 

son que Tébralement né sur place ne peut devenir douleur que s'il 
est transmis au centre sensitif ; or, le vague et le sympathique sont 
les deux seules voies qui lui sont ofTertes pour gagner le sensorium. 
L'auteur que nous citons est porté à penser que l'ébranlement choisit 
plutôt cette dernière direction lors(|ue la douleur consiste simplement 
en une forte pression, et (]u1l a pris au contraire la voie du pneumo 
lorsque la souffrance est aiguë et se rapproche des douleurs névralgi- 
ques des nerfs cérébro-rachidiens. Il se peut aussi que dans cette cir- 
constance le nerf soit irrité lui-môme et vienne exagérer Tébranle- 
ment né dans le plexus. L'exaltation de ce plexus n'est pas toujours 
dynamique et constituée par une simple névrose. Elle peut avoir sa 
source dans une véritable lésion anatomique. Gairdner cite un fait où 
Tautopsie montra que le plexus cardiaque était directement et exclu- 
sivement compromis. Lancereaux a rencontré une altération intrin- 
sèque des nerfs cardiaques. Je ne sache pas qu'on ait signalé aucune 
lésion du nerf vague dans la névralgie cardiaque simple. L*angine de 
poitrine peut être aussi symptoinatique d'une tumeur développée dans 
te voisinage, anévrysme de la crosse, tumeur du médiastin, hypertro- 
phie ganglionnaire, altération organique du cœur. Elle se montre no- 
tamment dans les maladies valvulaires, dans la sténose de l'orifice 
aortique, dans l'insuflisance des valvules de ce vaisseau, dans la dégé- 
nération graisseuse du muscle cardiaque, mais principalement parait- 
il dans rossitication et le rétrécissement des artères coronaires ; mais 
il faut bien reconnaître que ces diverses lésions ne se rattachent qu'in- 
directement à la névralgie du cœur, car on a souvent occasion de les 
constater (jendant la vie ou après la mort chez des sujets qui n'ont 
jamais souffert de crise sténocardiaque. 

Néanmoins, le professeur Peter, le docteur H.Viguier, [Mémoire sur 
l^afigine de poitrine. Archives générales de Médecine, décembre 1873) 
admettent qu'il existe deux sortes d'angine de poitrine. Tune liée à des 
lésions cardiaques, aortiques, peut-être même pulmonaires ou gastriques, 
ou résultant de la propagation de la lésion de quelque source qu'elles 
viennent aux nerfs cardiaques et phréniques ; l'autre purement névral- 
gique, survenant sous la dépendance d'un état diathésique accidentel 
ou constitutionnel, ou provoquée par des agents toxiques (ou exci- 
tants) : tabac, café, thé, alcool. 

D'après Poincaré, les phénomènes moteurs quand ils existent, sont 
le plus souvent de nature réflexe et la conséquence de la douleur. 

Eulenburg et Gutlmann résument leur opinion sur l'angine de poi- 
trine dans cette conclusion très- acceptable : l'ensemble des sympt6- 
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mes peut être déterminé par des influences très-diverses et siégeant 
même en dehors du cœur. Tous les nerfs de cet organe ainsi que ses 
ganglions sont plus ou moins intéressés. La diversité des symptômes 
chez les différents malades peut tenir à la participation plus ou moins 
considérable des nerfs qui concourent à la formation du plexus car- 
diaque. Le sympathique est vraisemblablement le plus intéressé car 
il a la part principale dans la formation de ce plexus. 

On peut se demander comment le cœur si peu sensible dans l'état 
normal, comme tous les organes qui échappent à l'influence de la 
volonté, peut être cependant le siège de la névralgie qui constitue 
Tangine de poitrine. L'observation montre que l'état pathologique fait 
naître des conditions nouvelles de sensibilité : c'est ainsi que se pro- 
duisent les crises aiguës de douleur dans d'autres organes également 
innervés par le sympathique : l'estomac, l'intestin, le foie, le rein, 
l'utérus ; et l'on sait la violence qu'atteignent parfois les coliques loca- 
lisées en ces divers points. L'excitation pathologique des nerfs sensi- 
bles du cœur traduit un fait du même ordre. 

Quoi qu'il en soit des diverses interprétations pathogéniques dont il 
vient d'être question, Lartigue établit que la maladie non observée 
dans l'enfance, est rare jusqu'à Tàge de 23 ans. Elle augmente à 
partir de cette époque, et a son maximum de fréquence entre 50 et 
60 ans ; à partir de cet âge elle diminue notablement. Les hommes en 
sont beaucoup plus souvent affectés que les femmes. On sait peu de 
chose sur l'influence de l'hérédité, des professions, de la constitution, 
du tempérament. La maladie paraît plus fréquente dans les villes que 
dans les campagnes ; le vice rhumatismal et le vice goutteux seraient 
une cause prédisposante. Les accès sont surtout provoqués par les 
mouvements violents du malade, par l'équitation, la colère, les émo- 
tions vives, les écarts de régime. Les auteurs citent volontiers comme 
une cause déterminante la marche contre le vent, surtout si elle est 
rapide, la progression sur un plan incliné, l'action de monter un 
escalier. Il faut sans doute ne pas voir là une influence spéciale, et 
considérer l'angoisse suffocante qui se produit en pareil cas comme 
provo(iuée par l'exagération des mouvements du cœur et l'oppression 
consécutive, ou par l'action aiguë du froid avec ses conséquences né- 
vralgiques et rhumatismales. Le docteur IL Viguier a signalé surtout 
les rapports du rhumatisme avec l'angine de poitrine qui ne serait 
souvent qu'une localisation de la maladie rhumatismale. (Mémoire 
cité.) 
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iUfiifosTic. — L'angine de poitrine a donc pour symptômes carac- 
téristiques les phénomènes suivants : elle atteint de préférence les 
personnes âgées ; elle s'annonce d'une manière subite par une douleur 
sous-sternale violente^ douleur qui s'irradie dans les bras, sur les côtés 
du cou, et quelquefois jusque dans les membres inférieurs, et qui 
s'accompagne d'un état syncopal et d'une angoisse thoracique inexpri- 
mables, parfois avec faiblesse et ralentissement du pouls. La maladie 
est essentieUement intermittente et paroxystique; elle existe sans 
aucun dérangement notable de la respiration, sans toux, sans altéra- 
tion de la voix, etc. La santé est complète dans l'intervalle des accès 
et la mort fréquente au milieu d'eux. 

Aucune autre maladie ne présente l'ensemble des caractères qui 
appartiennent à celle-ci. 

Dans l'asthme toute la scène se passe du côté du poumon ; la gêne 
de la respiration est le fait capital. Les accès beaucoup plus longs que 
ceux de l'angine de poitrine durent habituellement plusieurs heures. 
La douleur thoracique est nulle ou faible, sans irradiations vers les 
plexus cervical, ou brachial, ou même lombaire. Les douleurs de la 
névralgie intercostale n'ont jamais le caractère de violence et de gra- 
vité qui caractérise la névrose sténo-cardiaque. Les affections organi- 
ques du cœur ou de l'aorte, les épanchements de la plèvre ou du péri- 
carde ont un type continu, des symptômes propres et une indolence 
relative qui les séparent des accès de l'angine de poitrine. 

MAicm, »iJBÉB, TBBMiNAUON. — L'accès nc dure souvent pas plus de 
quelques secondes à quelques minutes ; mais il peut s'étendre à plu- 
sieurs heures et même à plusieurs jours au dire d'Heberden. Les accès 
violents se bornent rarement à une seule crise ; ils se montrent en 
général sous la forme de plusieurs paroxysmes séparés par des inter- 
valles d'accalmie. Les accès faibles peuvent ne présenter qu'un seul 
paroxysme. 

La maladie une fois déclarée, les accès se reproduisent à des inter- 
valles variables ; ils reparaissent après (|uel(iues heures, après quel- 
ques jours, ou après un temps beaucoup plus considérable, sans qu'il 
y ait d'ailleurs rien de régulier dans leur retour ; ils se montrent la 
nuit ou le jour. A mesure qu'on s'éloigne du début, les accès en se 
répétant deviennent plus graves, ranéantissement du malade plus 
complet, la suspension de la vie plus imminente. Dans leur inter- 
valle, le malade jouit d'une bonne santé ; il n*éprouve pas de douleur 
sa respiration est libre, ^t il peut facilement vaquer à ses occupations. 
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Rien n'est fixe ni dans la durée ni dans la marche de l'angine de 
poitrine; il est rare de n'observer qu'un seul accès; ordinairement un 
premier accès en appelle un certain nombre d'autres. 

PBONosTiG. — L'angine de poitrine se terminant, dans un grand 
nombre de cas par la mort, constitue une affection toujours très- 
sérieuse ; sa gravité est d'ailleurs d'autant plus grande que la maladie 
est plus ancienne, le sujet plus âgé, les accès plus violents et plus 
rapprochés. Les circonstances sont moins favorables encore si la ma- 
ladie n'est pas simplement névralgique, s'il existe en même temps une 
lésion organique du cœur ou des gros vaisseaux. La guérison est pos- 
sible pourtant, soit par les seuls efforts de la nature, soit par leur 
combinaison avec les moyens de l'art. Lorsque la mort doit avoir lieu, 
elle est soudaine et arrive soit au début, soit au millieu d'un accès 
violent ; lorsque, par exception, le malade guérit, les accès dimi- 
nuent d'abord de fréquence et de gravité et finissent par disparaître 
tout-à-fait. 

TBAiTBMBNT. — Dcux indicatious sont à remplir : l"" combattre les 
accès ; 2® traiter l'affection qui leur donne lieu : 

1® On a souvent employé, pour rompre l'accès, des moyens pertur- 
bateurs violents ; c'est ainsi qu'on a essayé les saignées répétées, les 
vesicatoires, les sinapismes promenés en divers points de la surface 
du corps, et même la cautérisation avec le fer chaud ou l'eau bouil- 
lante* On a voulu, dans d'autres cas, agir de la même manière, mais 
avec des moyens moins énergiques, en recommandant les vomitifs, 
les purgatifs drastiques, afin de déterminer une révulsion active du 
côté de l'estomac et de l'intestin. 

Au symptôme douleur on opposera les narcotiques, les antispasmo- 
diques, l'opium, l'extrait thébaïquc, l'étlier, le musc, l'oxyde de zinc, 
les préparations de jusquiame, de belladone, l'eau de laurier-cerise, 
les injections sous-cutanées de morphine, le chloral, les inhalations de 
chloroforme s'il n'y a pas tendance à la syncope. Si, au contraire, il 
y a menace de défaillance, on se trouvera bien de l'excitation électro- 
cutanée de la poitrine (Aran, Duciienne). 

Si l'accès s'accompagne d'un refroidissement marqué avec dyspnée 
légère, on conseillera utilement à titre d'excitant diffusible l'acétate 
d'ammoniaque à la dose de 6 à 8 grammes combiné avec les autres 
modes de réfocillalion intus et extra. 

2"* Dans l'intervalle des accès, et pour en prévenir le retour, on a 
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insisté sur Temploi des calmants et des antispasmodiques. Heberden 
donnait avec succès 10, 15 ou 20 gouttes.de teinture thébaïque dans 
une potion au moment du couclier, et il augmentait graduellement 
cette dose. Bricheteau conseillait volontiers les feuilles de jusquiame, 
de belladone, de datura stramonium, qu'il faisait fumer à ses malades 
en guise de tabac. On a associé la valériane au quinquina (Jurine et 
Wichmann). On a soumis les sujets pléthoriques à des émissions san- 
guines plus ou moins fré(]uentes, à des purgatifs répétés. On a cher- 
ché a agir sur la constitution tout entière par les toniques généraux, 
les ferrugineux, les eaux minérales, les l)ains froids ou tièdes, les soins 
d'un bon régime et d'une bonne hygiène. Laënnec conseillait l'usage 
de la flanelle, l'application dt'^ pla(]ues aimantées sur le thorax. Bri- 
cheteau regardait comme utile d'entretenir une dérivation permanente 
sur divers |)oints de la poitrine, à l'aide de vésicaloires, de frictions 
avec une pommade ammoniacale ou stibiée, avec l'huile de croton 
tiglium, et surtout par rem[)loi de cautères entretenus en suppuration. 
Smith, de Dublin, Darwin, paraissent s'être très-bien trouvés d'appli- 
quer et d'entretenir des cautères aux cuisses. Le bromure de potas- 
sium associé à la belladone a été regardé comme particulièrement 
efficace. Le malade devra surtout éviter toutes les circonstances 
que l'on sait provoquer d'habitude les retours de la maladie ; les émo- 
tions vives, les secousses de la colère, les mouvements et les exercices 
violenta, les écarts de régime. 

En choisissant parmi tous ces moyens ceux ({ui paraissent le mieux 
indiqués, on aura fait tout c^ (}ue permet Tétat actuel de la science ; 
niais pourra-t-on véritablement se flatter de raccourcir un accès ou 
de prévenir les retours de la maladie ? 



Â\ MALADIES DU SYMPATHIQUE ABDOMINAL 



a. NÉVliOSES ACTIVES Oi' IlilUTATIOSS DES PLEATS ET NERFS 

GANGLlOySAlRES DE L'ESTOMAC 
ET PAU EXTEySiOS DE L'OESOPHAGE ET />/' PHARYNX 

Les mouvements de Testoinac, ceux aussi de r(ï\so|)hage et du pha- 
rynx, comme les sensations dont ces organes peuvent être le siège, lirais- 
sent être surtout régis par les nerfs émanés du système cérébro-spinal. 
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Nous n'avons point à examiner ici le trouble survenu dans la motilité 
de ces organes non plus que dans les sensations internes qu'ils four- 
nissent. Mais s'il est vrai comme la physiologie renseigne « que les 
nerfs ganglionnaires de l'estomac, de l'œsophage et du pharynx prési- 
dent à la sécrétion de la membrane muqueuse de ces parties, à leur 
circulation capillaire, en un mot à tous les actes de leur vie végéta- 
tive ou nutritive, leurs irritations doivent nécessairement donner lieu 
à des hyperémies, des hypercrinies, etc., des organes dont il s'agit, 
telles qu'on les observe d'ailleurs au degré près, dans les phlegmasies 
de ces derniers» (Bouillaud). Voilà pour le principe ; mais il est certai- 
nement difficile d'apprécier ces variations de l'activité ganglionnaire 
qui se traduisent par des modifications physiologiques dans la profon- 
deur des tissus. 



b. NÉVROSES ACTIVES OU IRRITATIONS DES PLEXUS ET NERFS 

GANGLIONNAIRES DES INTESTINS 

En ce qui concerne l'intestin grêle, « puisque d'après les expé- 
riences de Lpnget, les filets ganglionnaires de l'intestin grêle exercent 
une influence incontestable sur les mouvements de cet intestin, il est 
très- vraisemblable que certaines contractions spasmodiques ou convul- 
sives dont il est quelquefois le siège dépendent d'une irritation 'de ces 
nerfs. Les invaginations que l'on rencontre dans les circonvolutions de 
l'intestin indiqué, soit dans les cas d'entéro-mésentéritc typhoïde, soit 
dans d'autres cas, ne pourraient-elles pas être considérées comme des 
effets de la névrose qui nous occupe ? Les mouvements antipéristalii- 
ques qui, dans Viléus nerveux de certains nosologistes, et dans quel- 
ques autres cas, donnent lieu au vomissement de matières fécales, ne 
seraient-ils pas le résultat d'une névrose active des intestins grêles? 
Nous ne possédons pas encore les éléments nécessaires à la solution 
de cette question et de beaucoup d'autres relatives aux lésions de cir- 
culation, de sécrétion et de nutrition dont la membrane muqueuse et 
les autres tissus de l'intestin grêle sont souvent le siège. » (Bouillaud). 
Les progrès de la science moderne ont déjà en partie comblé le desi- 
deratum exprimé ici par le professeur Bouillaud. Les plexus d'Auer- 
bach et de Meissner sont parsemés de ganglions microscopiques qui 
peuvent être considérés comme de petits centres d'innervation gan- 
glionnaire, et on lit à ce propos dans le Cours de physiologie de Kûss 
et Mathias Duval la phrase suivante : « Ces derniers ganglions servi- 
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raient de centre aux mouvements partiels des muscles viscéraux et 
régleraient par exemple les contractions péristaltiques des parois intes- 
tinales. » 

Nous aurons occasion de dire en traitant de la migraine, que souvent 
un des premiers phénomènes de l'accès qui se prépare, consiste en une 
garde-robe Tacile déterminée sans doute par l'accroissement des sécré- 
tions et peut-être de la motilité intestinale sous l'influence de la névrose 
ganglionnaire, bien que la constipation soit habituelle aux migraineux. 
D'autres fois, c'est une salivation insolite qui annonce l'imminence de 
la migraine par l'excitation de la corde du tympan et des autres 
agents ganglionnaires qui tiennent • sous leur dépendance la fonction 
sativaire, tel en particulier que le ganglion sous-maxillaire, ainsi qu'il 
résulte des expériences de CI. Bernard. 

Quant au gros intestin, les mouvements spasmodiques ou convulsifs 
dont il peut être affecté ne dépendent-ils pas aussi d'une irritation do 
ses nerfs ganglionnaires ? Bouillaud nie que les douleurs dont l'un et 
l'autre intestin sont le siège dans la colique puissent être rapportées 
au grand sympathique. Il est permis de penser pourtant, nous ne 
saurions trop le redire, que les rameaux du grand sympathique frap- 
pés il est vrai d'insensibilité dans l'état ordinaire, deviennent le siège 
d'une véritable douleur sous l'influence d'une excitation insolite et ' 
violente ; n'est-ce pas de cette façon par exemple que peuvent être 
expliquées les douleurs aiguës de l'accouchement, alors que pourtant 
la matrice est physiologiquement dépourvue de la sensibilité dite ani- 
male ? La colique de plomb n'aurait-elle pas la même cause, sous l'in- 
fluence de l'excitation apportée aux nerfs ganglionnaires par le poison 
saturnin ? 

En attendant les révélations des faits ultérieurs, Bouillaud soutient 
que les coliques ou les névralgies du gros intestin ne sont quune 
preuve de la présence de nerfs rachicjiens dans cet intestin. Il im- 
porte, il est vrai, de ne pas oublier l'association habituelle des deux 
ordres de rameaux, les uns fournis par l'axe cérébro-spinal, les autres 
émanant du système sympathique, mais le professeur Bouillaud, en 
niant la sensibilité accidentelle de l'élément ganglionnaire, est à coup 
sûr trop exclusif, et rétrécit, contre l'enseignement des faits, le champ 
de la physiologie pathologique. 
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C. yÉVROSES ACTIVES 0(1 IRRITATIONS DES PLEXUS ET NERFS 

GANGLIONNAIRES DU FOIE, 
DE LA RATE, IHJ PANCRÉAS, DES GLANDES SALIVAIRES 

Puisque les sécrétions des organes glandulaires sont direclemenl 
sous la dépendance des Filets sympathiques, il est tout-à-fait légitime 
de rapporter à une stimulation accidentelle de ces derniers, Texagé- 
ration sécrétoire des divers organes que nous venons d'indiquer. En 
traitant du choléra, de la fièvre pernicieuse, nous verrons qu'il y a 
lieu de rapporter à un excès d'action du système ganglionnaire, le llux 
bilieux et le débordement digestif qu'on rencontre toujours dans la 
première de ces affections et accidentellement dans la lièvre perni- 
cieuse lorsqu'elle revêt la forme bilieuse, cholérique, dysentérique. 

Le mercure exerce sur les nerfs des glandes salivaires une action 
du même ordre. L'analogie permet de supposer dans certains cas, une 
excitation semblable des nerfs et des sécrétions du pancréas ; mais 
ici le produit sécrété tombe moins directement sous l'observation des 
sens, et la fonction |)athologique est moins facile à saisir. Le gonlle- 
«ment de la rate, qui joue un rôle si remarquable dans l'histoire des 
fièvres intermittentes, ne peut-il pas être, ainsi que le signale Bouil- 
laud, l'effet d'une ffuxion sanguine exagérée due à l'irritation des 
nombreux nerfs ganglionnaires de lorgane splénique ? C'est aussi l'in- 
terprétation que nous donnons plus loin de ce phénomène. 



d. NÉVROSES ACTIVES OL IRRITATIONS DES NERFS GANGLIONNAIRES 

DES REINS 

Les réflexions qui précèdent s'appUquent encore àla sécrétion rénale : 
mais ce point particulier de physiologie pathologique réclame aussi 
(les observations et des recherches nouvelles. Il serait intéressant en 
effet, de savoir plus exactement, ({uelle part il convient de faire à l'ex- 
citation nerveuse ganglionnaire dans ces diurèses abondantes que 
l'on a si souvent occasion de constater, et, comme le remarque Bouil- 
laud, il serait curieux de savoir si certains diabètes, certaines albu- 
minuries, ne sont fxas, jusciu'à un certain point, sous l'empire de quel- 
que affection irritative des nerfs des organes sécréteurs de l'urine 1 

Vax rattachant le diabète directement aux affections du sym|)athique. 
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nous avons obéi à une idée semblable, et nous avons cru pénétrer dans 
une voie féconde à la fois pour la science et pour l'enseignement cli- 
nique ; nous renvoyons donc à Tarticle du diabète pour faire connaître 
ce que nous avons dit de Tinfluence exercée par les vaso-moteurs et 
la circulation rénale sur les modifications apportées dans les qualités 
de Turine. 



e. NÉVROSE ACTIVE OU IRRITATION DU PLEXUS COELIAQUE 

Le plexus cœliaque qui résume anatomiquement les plexus coro- 
naire stomachique, hépatique et splénique, doit aussi résumer leurs 
actions physiologiques et morbides^ surtout au point de vue de l'in- 
nervation vaso-motrice. 

La même réflexion s'applique au plexus solaire qui commande sans 
doute à tous les plexus qui précèdent. Mais, si l'induction légitime 
permet de rattacher à ces divers plexus les grandes fonctions orga- 
niques de ce département, il faut reconnaître qu'il règne encore beau- 
coup d'obscurité sur le sujet, et que la physiologie comme la clinique 
ont beaucoup à attendre de l'avenir pour préciser les faits. Il est acquis 
cependant que les impressions morales et les sentiments affectifs ont 
un retentissement marqué sur le plexus solaire et ses divisions, et ce 
retentissement en troublant la physiologie des organes animés par ce 
plexus ou ses divisions, joue le premier rôle dans la pathogénie de la 
migraine, ainsi que nous l'avons indiqué déjà et que nous le répéte- 
rons à l'article spécial consacré à cette affection. Au point de vue 
physique, on sait qu'un choc au niveau du creux de l'estomac, c'est-à- 
dire dans la région du plexus solaire atteint ainsi au travers des vis- 
cères abdominaux, développe une impression douloureuse spéciale, 
accompagnée, si le choc est violent, d'un sentiment d'anxiété qui peut 
aller à la syncope et même jusqu'à la mort. Lobstein en cite un 

exemple que nous avon^ mentionné précédemment. 

• » 

f. COLIQUE VÉGÉTALE 

Déjà, en traitant du sympathique périphérique, nous avons parlé de 
la névralgie du sympathique intestinal sous le nom d'hyperesthésie 
mésentérique et cœliaque. Arrivé maintenant à la pathologie spéciale 
du sympathique abdominal, nous sommes conduit à revenir sur cette 
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question à propos d'une maladie très-commune dans certaines zones 
des pays chauds, grave en même temps, sur la nature de laquelle il 
règne encore des divergences. Nous entendons cette affection décrite 
sous les noms divers de colique végétale, du Poitou, de Madrid, de 
Surinam, Béribéri, et qui sévit avec fréquence et intensité à Cayenne 
dans notre colonie de la Guyane française, dans Tlnde. Le docteur 
Ségond, qui observa longtemps à Cayenne, n'hésite pas à considérer 
cette affection comme une névralgie du grand sympathique abdominal 
(Essai sur la névralgie du grand sympathique, Paris 1837). La ma- 
ladie n'est pas de nature inflammatoire ; ce n'est pas une gastro-enté- 
rite. L'alimentation et en particulier les fruits, les crudités, les bois- 
sons de mauvaise qualité, ont peu ou point d'importance dans son 
étiologie. La maladie est liée aux conditions climatériques et se trouve 
surtout dans l'influence des transitions brusques de l'atmosphère. La 
vraie cause est encore celle des névralgies. Elle se trouve surtout 
dans l'action des vents froids sur la peau préalablement ouverte par 
la transpiration. Toutes les causes qui affaiblissent la constitution, et 
aussi les impressions morales, la nostalgie, ont une influence prédis- 
posante. Les nègres sont atteints comme la race blanche. La douleur 
et tout l'appareil morbide, dit Ségond, s'établissent dans l'abdomen, 
de là retentissent sur les lombes et les membres pelviens, puis s'éten- 
dent aux organes de la poitrine, sîusissent la partie correspondante 
de la moelle et les membres thoraciques ; bientôt- le cou est pris à 
son tour et la voix fléchit ou s'éteint. Enfui, le cerveau, dernier 
terme possible do la névralgie sympathique, vient s'y associer à sa 
manière, et la vision, l'audition, ainsi que les actes qui lui sont plus 
intimes et plus intrinsèques, témoignent de leur perversion et du 
trouble apporté dans les fonctions viscérales. 

La maladie débute souvent par le frisson, la céphalalgie, des alter- 
natives de constipation et de coliques, la petitesse et la concentration 
du i)Ouls. La douleur se concentre autour de l'ombilic, à l'hypogastre ; 
ou bien elle se répand dans les membres, du côté du rachis, des lombes 
et jusque vers les régions plantaire : elle est plus ou moins aiguë, 
quelquefois atroce et se montrant, à la manière des névralgies, sous 
la forme de crises ou de paroxysmes. Elle a ce caractère de ne point 
augmenter par la pression qui au contraire parfois la soulage. Rela- 
tivement à son siège, elle peut être rapportée au colon, à l'intestin 
grêle, au duodénum, au foie, à la vessie ; chez quelques sujets, elle 
se complique de lésion du mouvement, soubresauts, convulsions, 
tremblement, paralysie ; la sensibilité générale est augmentée, dirai- 
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nuée, penertie. La langue est saburrale, plutôt décolorée que rouge, 
les urines rares, difficiles, accompagnées de ténesme, la constipation 
opiniâtre comme la douleur. Au cours de la maladie le pouls n'est 
point fébrile ; il est plein ou déprimé, souvent irrégulier et lent ; la 
peau chaude et sèche, le sommeil nul, le découragement profond. A 
ces phénomènes se joignent aussi des nausées, des vomissements, des 
vents, des éructations, la coloration sub-ictérique des conjonctives et 
de la peau, une lassitude générale extrême. La durée de la maladie 
est souvent longue, surtout si le traitement a été mal administré ou 
interrompu par des écarts de régime et de conduite; elle est alors sou- 
vent de plusieurs mois. La résolution est ordinairement difficile et incom- 
plète avec la prolongation du séjour dans les localités où la maladie 
est endémique. Lorsque la maladie a duré longtemps, elle laisse à la 
suite de graves altérations du mouvement, le marasme et la paralysie 
des membres. 

Dans plusieurs autopsies, le docteur Ségond a trouvé les ganglions 
thoraciques, ceux de l'abdomen, tuméfiés, rouges, durs, leurs rameaux 
de communication, et les plexus secondaires plus volumineux et plus 
apparents que dans l'état normal. Les ganglions semi- lunaires, le 
plexus solaire, lui ont offert aussi des dispositions analogues. Il a vu 
les ganglions semi-lunaires comme cartilagineux. 

TBAiTBMBwr. — L'expcctation et les moyens antiphlogistiques n'ont 
que de mauvais effets ; les meilleurs moyens sont, avec la diète ou 
une aUmentation lé,îi;ère, les préparations d'opium à l'intérieur, en 
lavement, en injeciijns hypodermiques contre la douleur; les éva- 
cuants, les cholagogues, les lavements simples calmants ou laxatifs, 
les embrocations calmantes, les vésicatoires morphines sur l'abdomen 
ou la région lombaire, les grands bains tièdes, simples ou vinaigrés 
sinapisés, sulfureux, le petit lait tartarisé, les boissons délayantes, 
l'enveloppement de tout le corps dans la flanelle, mais surtout le 
changement de climat dès que la sédation des accidents rend le voyage 
possible. 

g. MIGRAINE 

Névropathie Jn plexm solaire — Névrose stftnpcuhique 

La migraine peut passer pour être le type des névroses tant que 
Ton acceptera cette forme nosologique. C'est une affection essentiel- 



' 
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lement intermittente et revenant par accès qui ont une durée variable 
et se répètent à des intervalles plus ou moins rapprochés pendant un 
espace de temps toujours long, qui répond souvent à la plus grande 
partie de la vie des malades. Son nom, dérivé de Hémicrànie, rappelle 
l'un de ses caractères habituels mais non permanents, qui consiste, en 
effet, dans la présence d'une douleur circonscrite et superficielle dans 
Tune ou l'autre moitié de la tête. 

La migraine à sa cause première dans l'action nerveuse ganglion- 
naire viciée, insuffisante ou nulle, distribuée ou non fournie aux or- 
ganes de l'appareil digestif. Ses manifestations principales sont dans 
ces organes. Elle a son point de départ et son rayonnement dans le 
système nerveux du grand sympathique. 

Nous allons essayer de démontrer ces propositions. Le pneumo- 
gastrique, qui a de nombreuses connexions avec le grand sympathi- 
que dont il partage les fonctions de nerf viscéral, a également un rôle 
dans les troubles Ibnctionnels de la migraine. 

Celle-ci est d'ailleurs une affection très-commune, la plus fréquente 
à coup sûr et la plus incommode de toutes les névroses, si elle n'en 
est |>as la plus grave. 

ETioLOGiE. — Pour bicu saisir son origine et son principe, considé- 
rons un instant les fonctions dévolues aux plexus et renflements gan- 
glionnaires qui composent le système du grand sympathique. Ici en- 
core la physiologie va éclairer la pathologie. C'est un fait bien établi 
que le grand sympathique tient sous sa dépendance les fonctions des 
viscères de la vie organique. L'estomac, l'intestin, le foie, le poumon, 
le cœur, sont animés surtout par les ganglions et filets de ce centre 
nerveux, et il n'est plus douteux que c'est dans ces ganglions et en 
particulier dans le plexus solaire que se fait le retentissement des 
émotions et des sentiments affectifs. On n'a pas assez médité ce que 
Bichat dit sur ce point dans le beau style qui lui appartient : « L'im- 
pression vive ressentie au pylore dans les fortes émotions, le senti- 
ment de resserrement qu'on éprouve dans toute la région de l'esto- 
mac, au cardia en particulier ; dans d'autres circonstances les vomis- 
sements spasmodiques qui succèdent quelquefois tout-à-coup à la perte 
d'un objet chéri, à la nouvelle d'un accident funeste, à toute espèce 
de trouble déterminé par les passions ; l'interruption subite des phé- 
nomènes digestifs |)ar une nouvelle agréable ou fâcheuse, les affections 
d'entrailles, les lésions organiques des intestins, de la rate, observées 
dans la mélancolie, l'hypochondrie, maladies qu'accompagnent et que 
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préparent presque toujours de sombres affections, tout cela n'indi- 
que-t-il pas le lien étroit qui enchaîne à l'état des passions celui des 
viscères de la digestion. » (Recherches sur la vie et la mort, p. 4). Dans 
ses notes à l'ouvrage de Bichat, le docteur Cerise insiste sur l'idée qui 
précède. La disposition du plexus solaire, dit-il, ses relations avec les 
viscères thoraciques et abdominaux, montrent comment de nombreuses 
irradiations, disséminant l'impression ganglionnaire, portent le reten- 
tissement émotif aux différents viscères de la vie organique, et comment 
ce sont tantôt les organes digestifs, tantôt le système circulatoire, 
quelquefois les viscères appartenant aux sécrétions qui éprouvent un 
changement, un trouble dans nos affections morales. (Docteur Cerise, 
notes à Bichat). Si l'œuvre de Bichat ne subsiste pas toute entière, 
les grands traits de ses tableaux pourtant ont été validés par l'obser- 
vation moderne. On s'accorde volontiers pour admettre le retentisse- 
ment dans l'appareil splanchnique, des émotions, des secousses mo- 
rales et des sentiments affectifs ; chacun d'ailleurs est mis à même, 
à tout instant, de contrôler ce principe. A qui n'est-il pas arrivé dans 
les émotions diverses, inséparables de l'agitation de chaque jour, de 
ressentir ce choc épigastrique, vulgairement traduit dans le mot de 
coup, de barre à l'estomac? 

Luys exprime les mêmes idées de physiologie pathologique : « Qui 
ne sait C/omment l'appareil digestif est directement associé aux ébran- 
lements du sensorium ? L'estomac, en particuHer, est en connexion 
intime (comme le avuv) avec les phénomènes de l'activité cérébrale ; 
comme le cœur il s pporte à chaque instant les effets du choc en 
retour de nos émotions et devient comme lui le souffre-douleur de 
toute notre sensibilité. Tout le monde ne sait-il pas que les digestions 
sont troublées par des émotions morales? Que les vomissements ac- 
compagnent fréquemment les maladies de l'encéphale ? Et que dans 
certains endolorissements localisés du sensorium (migraines), alors 
qu'une excitation extérieure trop forte est venue mettre en jeu sa 
sensibilité, c'est sur l'estomac que s'opère la décharge du sensorium 
en éréthisme, et que c'est lui en quelque sorte qui sert de porte de 
sortie à la surexcitation nerveuse réfléchie du côté des appareils de 
la vie végétative. » (Le cerveau et ses fonctions, p. 248). 

Les données qui précèdent ont une sanction clinique. Nous n'hé- 
sitons pas à poser ce principe à la pathogénie de la migraine : la 
migraine, dans un très-grand nombre de cas, a son point de départ 
et son germe dans l'émotion qui a impressionné et perverti les actes 
nerveux de la vie organique ; nous entendons la vraie, la grande mi- 
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graine, celle à perpétuels retours et à fin indéterminée. On comprend 
alors comment les secousses et l'agitation quotidiennes, l'inquiétude, 
le souci, le chagrin, Tamertume constante, les passions sourdes, en 
retentissant et se concentrant sur les foyers nerveux organiques, vont 
jeter le désordre d'une manière plus ou moins profonde dans les fonc- 
tions digestives, troubler aussi le cœur ou le poumon, la sécrétion 
des glandes annexes de la digestion ; comment, une fois l'équilibre 
fonctionnel rompu, la répétition, soit des secousses et des émotions 
même les plus légères, soit seulement des circonstances capables 
d'impressionner directement la sensibilité de l'estomac, ramène avec 
une si triste facilité le désordre organique sous la forme de la mi- 
graine ; comment la thérapeutique, qui a si peu d'action jusqu'ici 
pour conduire, exciter, modérer les fonctions végétatives de nutri- 
tion, est si désarmée aussi contre la névrose rebelle dont nous es- 
sayons d'esquisser les traits; comment enfin il n'est que juste de regar- 
der la migraine, dans sa forme commune, comme l'apanage ordinaire 
de ceux qu'on peut appeler les blessés de la vie. Nous sommes sûr 
d'être bien compris par ceux qui, pour leur malheur, ont pu étudier 
la migraine sur eux-mêmes, ou l'observer de près autour d'eux avec 
l'attention et la sollicitude qu'éveille le sentiment de la famille. 

Mollendorf cherche à préciser la question en admettant dans la mi- 
graine une paralysie du système sympathique. Ferrand, Dubois-Rey- 
mond, bien inspirés quand ils placent le siège de la migraine dans le 
système nerveux de la vie organique, n'expriment plus qu'une partie 
de vérité en la localisant dans les ganglion^ et filets supérieurs du 
grand sympathique, entraînés qu'ils sont par la considération trop 
exclusive des troubles de la vue et du jeu de l'iris, des phénomènes 
oculo-pupillaires, comme on le dit en physiologie, ainsi que des trou- 
bles vaso-moteurs accusés par la pâleur de la face, l'exagération des 
battements artériels .de cette région. Et nous ne saurions accepter 
comme suffisante la définition de Ferrand qui considère la migraine 
comme une névrose douloureuse, une névralgie des parties supérieures 
du grand sympathique. 

Lorsque le docteur Galezowski élève au rang de migraine qualifiée 
cY ophthalmiqtie (Archives géfiér. de médecine, 1878), les divers troubles 
nerveux que l'on peut observer dans le département oculaire, il exa- 
gère également la valeur de ces troubles spéciaux. La migraine peut 
les déterminer ; elle n'est point caractérisée par eux. Elle a son prin- 
cipe dans le trouble digestif et n'existe pas en dehors de cette base. 
Les symptômes variés de la névrose oculaire, la douleur hémicrânienne 
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ne sauraient lui appartenir s'ils existent sans concomitance plus ou 
moins accusée de perturbation gastrique. 

La même réflexion s'adresse à la théorie de Piorry, qui rattache 
la migraine à une névrose de Tiris, à une irisalgie de nature verti- 
gineuse. 

Galezowski n'est pas mieux inspiré lorsqu'il établit, dans la migraine 
dite ophtkalmiquey des formes diverses tirées de la prédominance de 
tels ou tels symptômes oculaires et qu'il décrit au nombre de quatre, 
sous les noms de : 1^ hémiopie périodique ; V scotome scintillant ; 
3^ amaurose migraineuse ; 4* photophobie migraineuse. Ce serait sans 
nul doute apporter dans le sujet une regrettable confusion, que d'ad- 
mettre comme des variétés de migraine ces diverses expressions 
symptomatiques. 

Hervez de Ghégoin a bien associé aussi la migraine au grand sym- 
pathique, mais la pathogénie d'ensemble lui échap|>e pareillement. Il 
se borne, en effet, à considérer la maladie comme une névrose arté- 
rielle. Il rétrécit le champ de son action en limitant son siège anato- 
mique aux fliets nerveux qui accompagnent les artères, et ses phéno- 
mènes matériels à la dilatation de ces vaisseaux, symptôme auquel il 
ajoute celui fort hypothétique aussi de la compression produite sur le 
cerveau. S'il est pour nous une vérité médicale claire et indéniable 
c'est celle^i : la migraine a son siège anatomique et son point de 
départ dans le plexus solaire et dans ses divisions splanchniques. Avec 
cette notion paihogénique tous les phénomènes de la maladie s'expli- 
quent avec une netteté qui n'appartient à aucune des autres théories 
qui prétendent rendre compte de cette névrose. 

Après cet exposé, l'étiologie générale n'est plus que secondaire. Le 
système nerveux répond diversement, selon les aptitudes individuelles, 
aux sollicitations morbides qui lui viennent soit de l'extérieur, soit de 
sa propre substance. C'est ainsi qu'il traduit sa personnalité en fai- 
sant naître dans des circonstances analogues ou semblables, ici la 
migraine, là des névralgies ou viscéralgies diverses, chez d'autres les 
phénomènes de l'asthme, chez d'autres encore l'incertitude muscu- 
laire et un tremblement continu. 

Et la liste n'est qu'ébauchée ; les manifestations morbides dyna- 
miques du système nerveux sont, pour ainsi dire, infinies, comme ses 
expressions fonctionnelles. 

La migraine, pour ne considérer qu'elle, dérive donc d'une perver- 
sion dans les actes nerveux de la digestion. Quel que soit le point de 

départ et la nature de la cause morbide, l'effet est le même. L'im- 

12 
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pression retentit sur le plexus solaire et ses rameaux digestifs pour 
troubler leurs actes physiologiques. Il est alors facile de prévoir qu'elle 
frappe surtout les sujets qui sont doués du tempérament nerveux tou- 
jours facile aux divagations, et par conséquent les femmes, les valé- 
tudinaires, les anémiques, les chlorotiques, tous ceux dont la consti- 
tution épuisée met en relief ce viel adage : sanguis moderator nervo- 
rum. Elle est fréquente chez les gens sédentaires, chez ceux que tour- 
mentent rinquiétude des affaires, les soucis de l'ambition, chez les 
hommes de cabinet pour qui la vie recluse et Texercice trop actif de 
la pensée exalte la vie nerveuse aux dépens des actes nutritifs, et 
constitue une entrave aux fonctions régulières de l'estomac. Elle se 
lie étroitement aux divers actes organo-physiologiques qui réagissent 
sur Tappareil sensitif et excitent vivement les sympathies nerveuses. 
C'est pour cela qu'on la rencontre si souvent chez les jeunes filles à 
l'époque de la puberté, chez les femmes au moment des règles, sur- 
tout s'il y a dysménorrhée, et qu'on peut avec de justes motifs rap- 
procher d'elle les troubles digestifs de la grossesse — qui modifie si 
profondément la physiologie de la femme — quand ils ne s'élèvent 
pas jusqu'à la migraine franche et complète. Rare avant la puberté, 
cette affection ne s'observe guère non plus dans la vieillesse ; son 
maximum de fréquence est entre 30 et 50 ans, l'époque précisément 
la plus agitée de l'existence. Mais elle n'est pas très-rare chez les 
enfants, ceux surtout qui sont fils de migraineux. La migraine est 
surtout une névrose émotive ; c'est le plus souvent par le système 
nerveux sensitif qu'elle fait invasion et se maintient dans l'organisme. 
On n'aurait qu'une idée fort imparfaite de la question en rattachant 
la migraine à une affection rhumatismale des méninges ou du péri- 
crâne, à une lésion locale et passagère du cerveau, à une affection 
névralgique de la cinquième paire, etc. Le rhumatisme et les névral- 
gies de la tête ont des caractères qui ne sont point ceux de la mi- 
graine. Elle a bien quelque retentissement sur les divisions du triju- 
meau, retentissement accusé par une douleur localisée sur tel ou tel 
rameau de cette paire nerveuse, les divisions oculaires principale- 
ment, par la sensibilité générale des téguments de la tête, mais 
ce n'est là qu'un épiphénomène de rayonnement qui représente seu- 
lement un détail dans l'ensemble. Plus justement on peut en faire 
Texpression diathésique de la goutte, des hémorrhoïdes. Souvent la 
migraine est héréditaire. Certaines circonstances particulières ramè- 
nent les accès : telles sont les veilles tardives, l'action soutenue du 
froid, la grande fatigue physique, etc., tout ce qui agite le système 
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nerveux. Les odeurs fortes, surtout si elles persistent la nuit dans la 
chambre où l'on est couché, la vapeur de charbon, même diffuse, qui 
s'exhale d'un fourneau domestique, suffisent aussi parfois a ramener 
la migraine. Le vague reçoit alors l'impression faite sur la muqueuse 
aérienne. Les relations étroites de ce cordon avec le sympathique, son 
épanouissement dans le plexus solaire, rendent la pathogénie de Tacxès 
facile à comprendre, au lieu de naître par une atteinte primitive aux 
plexus digestifs la migraine fait indirectement son invasion par le 
pneumo-gastrique. 

Il nous parait donc bien établi que la migraine a son véritable siège 
dans les plexus viscéraux du grand sympatliique ; elle est le type le 
plus accusé de la pathologie du système nerveux ganglionnaire ; mais 
il faut reconnaître aussi que les fonctions du cerveau s'associent dans 
une certaine mesure à Texpression morbide née de la vie végétative. 
La sensibilité morale, les facultés intellectuelles et affectives, la mé- 
moire surtout, ordinairement modifiées, affaiblies ; l'obtusion des orga- 
nes des sens pendant l'accès, la prostration générale, la céphalalgie 
indiquent une participation non douteuse du système cérébro-spinal à 
la maladie. Pourquoi s'étonnerait-on de cette solidarité quand on sait 
les relations qui unissent au système ganglionnaire celui des fonc- 
tions de relation, et que Ton connaît les divisions crâniennes du sym- 
pathique supérieur ? Pourquoi refuserait-on d'admettre dans les fonc- 
tions nerveuses une synergie analogue à celle si bien établie dans les 
fonctions musculaires, en raison de rechange de communications sans 
cesse existant entre l'appareil cérébro-spinal et celui du grand sympa- 
thique dans tous les départements anatomiques et viscéraux ? 

L'anatomie fournit d'ailleurs directement l'explication de ces rap- 
ports organiques. Jacubowitch a établi que le système nerveux céré- 
bro-spinal a pour éléments les trois ordres de racines : motrices, sen- 
sitives et sympathiques. Ces trois ordres de cellules et de nerfs sont 
caractérisés anatomiquement par leur forme, leur taille, leur névri- 
lème. Chaque cellule communique avec d'autres cellules par des Mets 
connectifs et est en rapport avec les parties périphériques par les 
tubes nerveux primitifs. Les cellules ganglionnaires ou sympathiques 
sont ovales, bi-polaires ou diclones, de taille moindre que les cellules 
motrices. Elles se trouvent dans la moelle, entre les cornes antérieures 
et postérieures de la substance grise, surtout au voisinage de la com- 
missure postérieure. On les rencontre non-seulement dans la moelle 
épinière et la moelle allongée, mais encore dans le cervelet, les tuber- 
cules quadrijumeaux, etc. Enfin, le cerveau et le cervelet renferment 
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dans la substance corticale les trois ordres de cellules unies par ce 
que Jacubowitch appelle les couches en baguette. Les phénomènes 
dès lors s'enchaînent de la façon la plus naturelle, du centre solaire 
au centre cérébral, et Tanatomie vient encore ici au secours de la cli- 
nique. Sans nous faire juge des détails de disposition anatomique 
signalés par Jacubowitch, tout au moins pouvons-nous dire que la cli- 
nique comme Tanalomie forcent à reconnaître les connexions intimes 
. des deux systèmes ganglionnaire et de relation, dans toute la hauteur 
de Taxe cérébro-rachidien. 

lia douleur de tète en particulier, n*est que le retentissement de 
rétat de souffrance du sympathique digestif; elle a son interprétation 
dans la continuité ganglionnaire. Pourquoi serait-elle plus difficile à 
comprendre pour la distance entre les points intéressés, que c^lie du 
genou, de la jambe ou du pied dans la sciatique, ou que celle des 
autres névralgies ascendantes si Ton considère la direction centripète 
de la réaction douloureuse? 

Si Ton veut préciser plus intimement le rôle du sympathique dans 
la migraine, on arrive à mettre en cause Tappareil vaso-moteur. On 
sait que cet appareil a une influence manifeste sur les sécrétions; il 
est donc permis de penser, que, sous l'influence des impressions qui en- 
gendrent la migraine, Ja circulation de Testomac se trouble et modifie 
en même temps la sécrétion du suc gastrique. L'arrivée du sang peut 
alors être assez réduite pour ne pas permettre à la sécrétion du suc 
gastrique de se faire en quantité suffisante ; comme il peut arriver en 
d'autres circonslances, dans certains états cachectiques, que l'altéra- 
tion du sang ne permette plus qu'une sécrétion viciée de la membrane 
muqueuse de l'estomac. 

Les vaso-moteurs peuvent également expliquer la douleur par un 
mécanisme analogue à celui qui se produit dans les névralgies. Si en 
effet, les vaso-moteurs sont frappés d'atonie (forme angio-paralytique 
d'Eulenburg et Guttmann), il en résulte la congestion et la compres- 
sion des filets nerveux cérébro-spinaux dont la sensibilité alors exal- 
tée vient accroître la douleur que le processus pathologique a déjà 
développée dans le système sympathique. 

La migraine est un réflexe qui se spécifie, nous ne saurions trop 
le redire, dans les troubles des fonctions nerveuses qui président à la 
digestion ; il n'y a pas de migraine sans le trouble digestif. On entend 
dire à chaque instant : la migraine vient de l'estomac ; cette locution 
n'est vraie qu'à moitié. L'action et les sécrétions de l'intestin, du 
foie, du pancréas sans doute, sont également intéressées. C'est bien 
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rinnervation gastro-intestinale qui périclite; ce n'est pas Testomac 
lui-même qui souffre. S'il était altéré dans sa texture par un état con- 
gestif, inflammatoire ou de toute autre façon, les accidents auraient 
une fixité qui leur manque, tant au point de vue de la persistance 
que de la régularité de leurs manifestations ; ils suivraient immé- 
diatement le repas tandis qu'ils ne se montrent d'habitude qu'un cer- 
tain temps après, lorsque l'acte digestif réclame le concours de l'in- 
nervation supprimée. Mais de quelle façon se traduit la suspension de 
cette innervation? Est-ce par un trouble simplement dynamique? 
Est-ce par une perversion dans les actes sécrétoires ou musculaires 
du ventricule? Les uns et les autres de ces actes sont sans doute 
atteints. La chose est certaine en ce qui concerne les fonctions de 
sécrétion, ainsi que le prouvent la salivation, les vomissements aqueux 
ou bilieux, les selles parfois plus faciles au moment de l'accès, les 
gaz qui circulent bruyamment dans l'abdomen, l'altération consécutive 
de l'urine, etc. 

Mais les actes musculaires eux-mêmes paraissent compromis. Chez 
certaines personnes, la mauvaise disposition de l'estomac, l'imminence 
de la migraine est annoncée par un bruit de gargouillement qui se 
fait sentir après le repas au niveau de Testomac, dans la marche, sur- 
tout si elle est un peu rapide, dans les divers mouvements un peu 
brusques du corps ; il semble alors que la tunique musculaire de l'es- 
tomac, frappée d'inertie, a cessé de se contracter sur les aliments et les 
boissons renfermés dans le ventricule, laissant ceux-ci ballotter libre- 
ment, et gargouiller comme l'eau dans une carafe à moitié remplie si 
on vient à l'agiter. C'est par le nerf vague associé avec le grand 
sympathique, dans la pathogénie de la migraine, que le phénomène 
se produirait. Les expériences tentées autrefois par Cruveilhier sur 
les animaux, lui ont en effet démontré que la section des deux pneumo- 
gastriques éteignait la contractilité de l'estomac et de l'œsophage ; on 
comprend donc que le nerf vague, intéressé dans la migraine, de- 
vienne cliniquement la cause de résultats semblables à ceux de la 
vivisection. 

Un seul auteur à notre connaissance, Lobstein, a réellement bien 
saisi la pathogénie de la migraine. Il n'hésite pas à en faire une ma- 
ladie du sympathique abdominal. H la place en tête des maladies de 
ce groupe, et voici la première phrase par laquelle il en aborde 
Tétude : Convertimus nos ad mirbos sympaihicos quorum fons cUque 
sedes in abdomine existit. Innumera sunt symptomata, quœ, quanta sit 
inter caput et imi verUm viscera conspiratio aperte ostendnnt. Mil- 
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leme enim observationes docent nullam affectionem, sive dynamicam, 
sivc organicam, dictoriim mscerum esse, quœ non aliquando caput in 
consensum duxerit. Rien n'est donc plus clair, et nous sommes étonné 
que depuis Tépoque où Lobstein publia son livre (1823), cette vue si 
juste de l'origine de la migraine n'ait pas mieux fixé l'attention des 
observateurs. Lobstein cependant, mal servi par l'état de la science 
de son temps, ne donne pas à cette vue le développement que la situa- 
tion comporte, mais il fait ressortir exactement les principaux symp- 
tômes de la maladie : les muscles du cou et des épaules sont contrac- 
tés ou agités de mouvements spasmodiques ; l'œil du côté malade est 
saillant, il a perdu son éclat, il est enfoncé dans l'orbite ou au con- 
traire fait saillie hors de cette cavité ; la lumière l'incommode, la 
pupille est contractée, la sécrétion lacrymale et nasale est augmentée, 
les paupières rougissent, etc. On connaît en effet, dit-il, les étroites 
relations du sympathique avec le nerf vague, la cinquième paire et 
les nerfs du cou, etc. 

Trois circonstances reproduisent des effets analogues à ceux de la 
migraine, et en particulier le vertige, l'état nauséeux et le vomisse- 
ment. Pourquoi ? parce qu'elles impressioiment semblablement le 
grand sympathique et amènent dans ses fonctions un trouble du même 
ordre. Ces trois conditions sont : le balancement du vaisseau, les oscil- 
lations de Tescarpolelte, la progression rapide devant la longue file 
des barreaux d'une grille. On pourrait ajouter le mouvement gira- 
toire, qui consiste à tourner plusieurs fois et rapidement sur soi-même 
surtout si on garde les yeux ouverts. 

Ceux qui ont navigué, connaissent la sensation étrange d'angoisse 
et d'indicible malaise qui se fait sentir au creux épigastrique, lorsque 
le bâtiment s'élève sur le dos des vagues, qu'il retombe dans leur 
profondeur ou qu'il roule de droite à gauche sur sa base mobile. 
Cette sensation, rapidement accompagnée du vertige, de l'état nau- 
séeux et du vomissement, se passe évidemment dans le plexus solaire 
et ses divisions viscérales, confirmant ainsi d'une manière toute expé- 
rimentale le siège de la migraine dans ce département anatomique. 
La participation de la vue aggrave notablement les impressions reçues. 
Le sujet qui considère le mouvement du navire, le balancement des 
mâts, est à coup sûr beaucoup plus malade que si, évitant au con- 
traire ce spectacle, il porte au loin ses regards à l'horizon. Aussi, le 
meilleur moyen d'atténuer les effets du mal de mer est-il mieux encore 
de se coucher vers le centre du bâtiment s'il se peut, et de fermer 
les yeux. Quel rôle jouent donc les yeux en pareil cas? C'est un rôle 
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purement et simplement de physiologie pathologique. Par le ganglion 
ophthalmique ils transmettent l'impression à tout l'arbre sympathique. 
Les accidents sont moindres si la vision n'apporte pas ce concours à 
révolution morbide ; mais l'annulation de la vue ne fait qu'amoindrir 
les accidents ; ils peuvent s'entretenir par le retentissement direct 
que le balancement par lui-même opère sur le centre ganglionnaire. 

Les mouvements de Tescarpolette ont pour la n^me cause les 
mêmes conséquences. On atténue encore l'impression en fermant les 
yeux, mais leur occlusion n'empêche pas l'angoisse étrange de reten- 
tir au centre épigastrique à chaque oscillation. 

Nous aurons à parler plus loin d'un sens particulier qui a reçu le 
nom de sens musculaire, et qui nous donne, sans le concours de la 
vue, le sentiment exact de la contraction de nos muscles, de la posi- 
tion des membres et des mouvements du corps. C'est lui qui inter- 
vient ici, et qui sufDt à transmettre au plexus solaire l'impression 
pathogénique à laquelle succèdent ses eflets habituels, mais par un 
autre mécanisme. La marche rapide devant les barreaux d'une grille 
agit uniquement sur le ganglion ophthalmique, de sorte qu'en for- 
çant un peu les mots, mais assimilant avec raison les troubles de ces 
divers états avec ceux de la migraine, on arrive à dire que l'on gagne 
ici la migraine par les yeux. 

Les ébranlements physiques communiqués au département du plexus 
solaire, sont aussi une cause fréquente de migraine, sans doute parce 
qu'ils apportent une secousse préjudiciable à l'exercice régulier de 
l'innervation digestive. Les personnes qui observent de près cette 
névrose, ou qui en sont victimes, savent qu'elle a souvent son origine 
dans les mouvements rapides qui s'exécutent après les repas, dans 
l'action de courir, de sauter, de faire seulement un mouvement brus- 
que, de se baisser, d'élever les bras avec force, de marcher vite, de 
monter à cheval surtout. Une émotion morale, une impression vive 
après avoir mangé, ont les mêmes conséquences. 

Je me suis longtemps demandé comment les secousses physiques 
de l'ordre que nous venons d'indiquer pouvaient agir sur le dévelop- 
pement de la migraine. Voici, je crois> une interprétation au moins 
logique du phénomène : lorsque Testomac contient des aliments, les 
secousses qui lui sont communiquées retentissent mécaniquement sur 
le réseau nerveux qui lui est propre, et en particulier sur les réseaux 
intermusculaires et sous-muqueux d'Auerbach et de Meissner. Le 
contenu gastrique représente jusqu'à un certain point une façon de 
corps étranger qui vient heurter soudainement la couche nerveuse. 
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Celle-ci subit une sorte de commotion, sinon de contusion, et dans son 
état habituel de susceptibilité demi-morbide, de disposition facile à la 
divagation, le choc dont elle est l'objet trouble son action physiolo- 
gique dans le sens habituel où cette action périclite, et la migraine 
devient imminente. 

La migraine peut aussi être métastatique. Tissot cite des migraines 
qui ont alterné avec un asthme spasmodique, des crampes aux bras, 
aux muscles lombaires et abdominaux. Les métastates les plus fré- 
quentes seraient Tasthme, les névralgies intercostales ou dorso-lom- 
baires principalement. 

La migraine se rencontre souvent chez les goutteux, et des accès 
aigus de vraie goutte succèdent parfois à la migraine. Trousseau en 
cite plusieurs cas. Les rapports de la goutte avec la fonction digestive 
expliquent sans doute cette relation pathogénique. 

SYMPTOMES. — La migraine n'est pas une affection toujours une et 
identique avec elle-même. Elle a des traits qui varient selon les per- 
sonnes et selon les accès chez la même personne ; mais elle reste chez 
tous avec un fond de symptômes communs qui se fusionnent aisément 
dans une même description, et qui sufQsent à lui donner le caractère 
d'une entité morbide bien distincte et bien déterminée. Expression 
d'un état pathologique du système nerveux central, la migraine doit 
troubler et trouble en effet les divers actes de la physiologie cérébro- 
ganglionnaire en accentuant le désordre dans les fonctions du grand 
sympathique. 

Elle a pour principal caractère d'être une affection diurne. Il arrive 
sons doute qu'après le choc d'une circonstance fortuite, après un repas 
pris mal à propos dans une disposition gastrique déjà mauvaise, elle 
éclate vers la fin de la journée, doimant pendant la nuit toute son 
intensité ; mais habituellement elle se montre le matin au réveil. Sou- 
vent elle est annoncée par un peu d'agitation et quelques rêvasseries 
pendant la nuit, ou au contraire par un sommeil plus lourd et plus 
prolongé. Souvent une selle un peu plus facile, signe du trouble qui 
s'accomplit dans les sécrétions digestives gastro-intestinales, une cer- 
taine excitation de la sécrétion salivaire, sont un premier avertisse- 
ment de l'accès qui couve encore. 

La crise commence par un malaise léger, une certaine pesanteur 
de corps et d'esprit, et de l'inappétence. Ces phénomènes ne tardent 
pas a augmenter. La céphalalgie se prononce. Elle se borne souvent 
à un point circonscrit vers la région temporale droite ou gauche, ou 
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elle envahit, avec des nuances d'intensité, une région plus étendue ou 
ffléme toute la tête si Taccès est violent. Elle peut s'expliquer dans 
une certaine limite, par la participation des filets du trijumeau qui se 
prennent par synergie pathologique, mais elle a surtout sa raison 
d'être dans la présence de cette colonne de substance sympathique 
qui règne dans toute la hauteur de la moelle et jusque dans l'intérieur 
du crâne. L'ébranlement parti des centres nerveux digestifs, lorsqu'il 
atteint un certain degré de violence, rayonne en dehors de son lieu 
d'origine et se transmet par voie de continuité ganglionnaire jus- 
qu'au sensorium. De là il lui est facile de gagner la sphère sensible 
du trijumeau ; c'est ainsi qu'on le voit si souvent se localiser doulou- 
reusement sur les diverses branches de cette paire nerveuse, telles en 
particulier que les divisions temporales, frontales, sus et sous orbi- 
taires, ophthalmique, etc. 

Le trijumeau n'est pas le seul nerf crânien sur lequel retentit l'im- 
pression morbide. Le nerf auditif traduit sa participation à la migraine 
par des bruits insolites de cloche, de musique, des sifQements, ou au 
contraire par Tobtusion de l'ouie ; et nous allons voir dans un instant 
le facial intéressé dans un des symptômes principaux de la maladie, 
la saUvation. Bientôt le malaise général, la prostration physique et 
intellectuelle, la douleur céphalique sont à l'état aigu ; le malade est 
incapable d'agir et de penser. Les téguments du crâne sont le siège 
d'une hyperesthésie manifeste qui rend sensible la racine des che- 
veux. Des bâillements répétés annoncent l'imperfection de l'hématose. 
C'est la manière dont le vague fondu avec le sympathique dans la 
formation du plexus solaire révèle sa participation à l'état morbide. 
L'éternuement, le hoquet traduisent l'exitation du phrénique lié ana- 
tomiquement avec le ganglion cervical inférieur. Le trouble de l'in- 
nervation vaso-motrice amène d'autres effets. La température du corps 
s'abaisse, la face pâlit ; on observe des frissons répétés, des battements 
insolites dans les artères de la tête. Parfois une tendance à la syn- 
cope marque aussi le désordre de la circulation centrale. Les organes 
des sens participent au trouble général. L'ouie, nous venons de le dire, 
est obtuse, troublée par des sensations confuses, la vision alourdie, 
paresseuse, l'œil blessé par la lumière. 

La sécrétion urinaire est modifiée de diverses façons. En général 
l'urine est rare, foncée en couleur et sédimenteuse, soit au moment, 
soit surtout à la fin et le lendemain de l'accès ; ses caractères sont 
alors ceux qu'on observe à la suite d'un trouble subit et rapide de la 
digestion. Mais l'accès de migraine s'accompagnant le plus souvent 
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d'un refroidissement général du corps, l'urine est au contraire, dans 
cette circonstance, abondante, aqueuse et limpide, comme il arrive 
toutes les fois que la surface cutanée subit un abaissement de tem- 
pérature, le rein suppléant les fonctions ralenties de la peau. Toutes 
choses égales d'ailleurs, Turine subit dans sa quantité l'atténuation 
qui correspond pendant la crise à la diète nécessaire et à la raréfaction 
des boissons. Si la maladie est ancienne et à fréquents retours, les 
facultés génitales sont amoindries. 

Les symptômes gastriques s'élèvent de la nausée au hoquet et au 
vomissement. Celui-ci est unique ou se répète plusieurs fois ; les ma- 
tières vomies sont tantôt blanches, claires, muqueuses, très-acides en 
même temps ; tantôt bilieuses ou composées des derniers aliments 
absorbés. Et dans ce dernier cas on peut voir reparaître à peu près 
intacts les derniers aliments qui ont été pris vingt-quatre heures au- 
paravant. 

La région épigastrique est le siège d'un endolorissement plus ou 
moins marqué qui répond au siège du plexus solaire, et qui survit 
encore parfois le lendemain de l'accès si celui-ci a été violent. Le ma- 
lade est incapable de tout travail intellectuel, même d'attention. I! 
cherche le repos, le silence et l'obscurité. Les moindres bruits, les 
moindres circonstances extérieures lui causent une secousse pénible. 
A la longue, la répétition des accès finit par altérer sensiblement la 
mémoire. 

Un des phénomènes les plus incommodes consiste dans l'exagéra- 
tion de la sécrétion salivaire. Le malade, dont la bouche se remplit 
incessamment de salive, est obligé à une sputation continuelle. La 
salive est quelquefois épaisse et visqueuse au début; elle est ensuite 
(4aire et fluide. Une courte digression anatomique est nécessaire pour 
faire comprendre la salivation exagérée qui se produit dans la mi- 
graine. On s'accorde à reconnaître que l'activité des trois glandes 
salivaires, parotide, sous-maxillaire et sub-linguale est sous la dépen- 
dance de la V paire. Mais il convient d'expliquer l'intervention de ce 
cordon nerveux. Le nerf facial nait dans la fossette sus-oUvaire du 
bulbe, en compagnie du nerf intermédiaire de Wrisberg dont Claude 
Bernard affirme la nature sympathique. Ces deux nerfs se portent 
côte à côte, mais pourtant isolés, à la rencx)ntre du ganglion géniculé 
dans lequel s'épanouit et se perd le nerf intermédiaire. Le nerf facial 
se détache alors seul de ce ganglion ; il parcourt le canal de Fallope 
dont il émerge par le trou stylo-mastoïdien. Un instant avant sa sortie, 
il fournit un rameau récurrent connu sous le nom de corde du tym- 
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pan. Ceile-ci pénètre dans Toreilie moyenne d'où elle s'échappe par 
la scissure de Glaser. Elle fournit alors des filets aux deux glandes 
sous-maxillaires et sub-linguale. Elle se termine ensuite en deux ordres 
de rameaux ; les uns accompagnent le nerf lingual, branche du nerf 
maxillaire inférieur fourni par le trijumeau ; les autres se perdent dans 
le ganglion sous-maxillaire. 

Du ganglion géniculé se détache aussi le nerf petit pétreux super- 
ficiel qui, après avoir traversé le ganglion otique, se distribue avec 
la branche auriculo-temporale du trijumeau à la glande parotide. 

La physiologie admet donc comme un fait établi que le nerf facial, 
par lui-même ou par ses divisions, régit la sécrétion salivaire. Et 
comme il nous parait certain d'autre part que la migraine a véritable- 
ment une origine sympathique, il devient facile de comprendre com- 
ment, dans cette affection, l'élément sympathique, mis de toutes parts 
en éveil par l'état de souffrance des plexus digestifs, traduit ici sa 
participatioi» par les troubles sécrétoires propres au département du 
facial, i^ filiation est simple en effet : en sortant du ganglion géni- 
culé ou s'est perdu le nerf (sympathique) de Wrisberg, le nerf facial 
est devenu imprégné d'activité sympathique ; par la corde du tympan 
et le petit nerf pétreux superficiel, il distribue alors cette innervation 
aux trois principales glandes sativaires, parotide, sous-maxillaire et sub- 
linguale. D'après Vulpian, la glande sous-maxillaire reçoit aussi des 
fibres excito-salivaires par le cordon cervical du grand sympa- 
thique. 

Mais on peut à la vérité se demander, comment le nerf de Wrisberg 
a pris son caractère sympathique en dehors de tout centre au moins 
apparent d'innervation ganglionnaire. Dans sa doctrine précédemment 
exposée, Jacubowitch a répondu à cette question en soutenant que la 
moelle comprend dans toute sa hauteur, à la fois les trois éléments 
sensitif, moteur et sympathique. Le nerf de Wrisberg puise alors son 
activité spéciale dans la substance sympathique de la partie supérieure 
de la moelle. 

Les bâillements répétés qu'on observe dans la migraine sont éga- 
lement faciles à expliquer. En raison des connexions que le vague 
contracte avec le sympathique dans le plexus solaire, les rameaux 
que le nerf vague distribue à l'estomac et aux autres organes diges- 
tifs s'associent à l'état de souffrance dont les plexus ganglionnaires 
de ces mêmes régions sont le siège ; par les synergies de la physio- 
logie pathologique, ces rameaux viscéraux mettent en jeu la partici- 
pation des rameaux pulmonaires de la dixième paire, et tandis qu'en 
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ce qui concerne les rameaux gastriques émanés du vague, les troubles 
digestifs fournis par eux se confondent avec le désordre fonctionnel 
directement occasionné par les plexus ganglionnaires, les rameaux pul- 
monaires traduisent plus manifestement leur souffrance par le trouble 
spécial de Tinnervation qu'ils régissent, et le bâillement répété vient 
annoncer l'imperfection de l'hématose. Il faut remarquer d'ailleurs 
que le grand sympathique intervient directement pour une part dans la 
fonction respiratoire par le plexus pulmonaire ; il est alors naturel que 
la respiration soit compromise ^ans la migraine puisqu'elle a comme 
elle sa source dans les centres sympathiques. 

Quant au vomissement, il se conçoit clairement par l'excitation que 
les filets moteurs du vague transmettent à la couche musculeuse de 
l'estomac. 

De même le frisson, quant au tremblement, dérive par influence 
réflexe de l'impression exercée par la cause morbide directement sur 
les centres du mouvement, et la sensation de froid qui l'accompagne 
se lie à la contraction spasmodique des vaso-moteurs. 

La fin de l'accès s'annonce par la cessation graduelle du malaise 
général et de la céphalalgie, par des pandiculations, des bouffées de 
chaleur à la figure ou en d'autres points de la surface du corps. Ce 
dernier phénomène marque les oscillations que parcourt la physio- 
logie du sympathique avant de revenir à son type normal. Quelque- 
fois au contraire, dans les grandes crises, la céphalalgie augmente à 
la fin de l'accès. L'appétit ne reparaît pas non plus tout d'abord ; l'es- 
tomac, si violemment troublé, reste silencieux, et le malade qui a vu 
cesser les principaux accidents se trouve dans l'embarras de savoir, 
à la persistance ou même à l'accroissement du mal de tête, s'il peut 
ou non manger. S'il se trompe, si l'estomac n'a pas encore assez repris 
son aptitude physiologique et qu'on lui donne trop tôt des aUments, 
le malade retombe dans la migraine par erreur de régime ; c'est la 
migraine à répétition. Un phénomène le guide dans cette appréciation 
parfois difficile de son véritable état. Il a vraiment besoin de prendre 
des ahmènts s'il se trouve aux prises avec une sensation de délabre- 
ment profond qui annonce le besoin impérieux de la réparation orga- 
nique. Si, méconnaissîmt ce cri de souffrance émané des profondeurs 
de la vie cellulaire, le malade persiste dans l'abstinence maintenant 
fâcheuse, il ne tarde pas à constater le retour d'une céphalalgie nou- 
velle qui augmente d'instant en instant pour céder au contraire à l'in- 
gestion de quelques aliments. Le lendemain, un peu de fatigue épigas- 
trique, un léger degré d'inaptitude intellectuelle, une certaine paresse 
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physique survivent au grand trouble de la veille, après quoi tout ren- 
tre dans Tordre jusqu'à un nouvel accès. 



s, MiBÉB. La marche de la maladie est essentiellement inter- 
mittente ; les accès reparaissent à des intervalles inégaux et plus ou 
moins éloignés ; ils peuvent se montrer toutes les semaines et même 
plusieurs fois par semaine, tous les mois, surtout chez les femmes ; ou 
bien, plusieurs mois se passent avant qu'ils se reproduisent. Ils durent 
selon leur intensité, de quelques heures à douze, vingt-quatre, trente- 
six et même quarante-huit heures. Volontiers, ils se terminent pen- 
dant le sommeil. On les voit quelquefois affecter un retour périodique. 
Ils reviennent sans cause apparente, ou bien ils suivent le choc d'une 
impression morale, Toubli ou l'inconscience d'une disposition mauvaise 
.de l'estomac qui va faire se cabrer son système nerveux contre un 
repas un peu trop attendu ou un peu trop copieux, quoique modeste, 
pour l'impressionnabilité du moment. Dans l'intervalle des accès, la 
santé reste généralement bonne au point de vue tout au moins des 
phénomènes propres à la migraine, à moins que toutefois les circons- 
tances qui ont fait naître celle-ci n'aient assez profondépnent ébranlé 
l'organisme pour laisser des traces durables de leur intervention. La 
maladie a presque toujours une durée de plusieurs années et souvent 
elle persiste presque toute la vie. En général pourtant, à mesure que 
la vieillesse approche, les accès deviennent moins rapprochés, moins 
longs, moins violents, et ils finissent par disparaître tout-à-fait. 

La migraine n*:i pas les mêmes allures chez tous ceux qu'elle frappe; 
les troubles digestifs prédominent chez les uns, chez les autres ce sont 
les phénomènes nerveux. Tantôt Timpressionnabilité du sujet est ex- 
trême et la plus petite circonstance suffit pour ramener les accidents ; 
tantôt au contraire l'organisme ne verse dans la njigraine qu'à la suite 
ou d'une secousse vive, ou d'un incident bien tranché. Les individus 
les mieux partagés ont une santé parfaite dans l'intervalle des accès 
et rien ne les avertit d'une nouvelle atteinte jusqu'au moment où une 
circonstance fortuite spéciale vient en effet ramener la maladie ; d'au- 
tres au contraire passent leur vie dans une constante préoccupation 
de ce qui doit leur arriver le lendemain ; des troubles variés, fugaces, 
incertains, mais continuels du côté de Testomac, du côté de la tête ou 
de la susceptibilité générale, leur sont une perpétuelle menace du retour 
de leur mal, et ils ont à s'interroger chaque jour pour savoir s'ils vont 
ou non échapper à une nouvelle rechute. 

Il y a aussi des degrés dans l'évolution des accidents. La migraine 



190 PATHOLOaifi CLINIQUE DU GRAND SYMPATfilQUS 

complète exprime la névrose à son maximum de puissance ; mais eUe 
peut ne pas donner tout son développement et réserver une partie de 
ses manifestations ; ou, si l'on veut, le trouble ganglionnaire dont elle 
est l'expression lorsqu'il atteint son maximum d'intensité, ne s'élève 
pas toujours jusqu'à la névrose complète. Le tableau clinique est alors 
écourté. On peut admettre quatre degrés dans la maladie : 1** la grande 
la haute migraine avec la céphalalgie violente et généralisée, la pros- 
tration des forces, l'incapacité intellectuelle et physique absolue, le 
trouble des organes des sens, le refroidissement général, les batte- 
ments artériels de la tête, le vertige, l'état nauséeux et le vomisse- 
ment ; c'est la scène complète ; 2" le mal de tête est encore très- 
marqué, mais il se borne à une surface étroite de l'un ou l'autre côté 
(hémicrànie) ; les autres phénomènes subsistent mais à un moindre 
degré ; l'état nauséeux remplace le vomissement ; 3® la céphalalgie 
existe encore, mais elle est vague et très-légère comme les phéno- 
mènes généraux qui se bornent à l'inappétence sans la nausée; 
4^ enfin, il n'y a plus ni mal de tête ni trouble dans les fonctions 
générales ; la scène se réduit à de l'inappétence avec un peu d'em- 
barras d'estomac, nouvelle preuve que la migraine dérive bien du vice 
de l'innervation digestive puisque le trouble digestif reste le dernier 
acte de ses manifestations lorsque manquent tous les autres symp- 
txîmes et en particulier la céphalalgie. 

Si donc la céphalalgie manque en réalité dans les formes amoin- 
dries de la migraine, que faut-il perlser de la théorie de ceux qui 
localisent cette névrose dans une névralgie de la cinquième paire, 
dans une affection rhumatismale des méninges, etc. ? ? 

La migraine se présente donc avec des variations d'intensité selon 
l'impression plus ou moins profonde qu'a reçue le sympathique, depuis 
le simple silence de l'appétit jusqu'au désordre convulsif de l'estomac 
en passant par les degrés intermédiaires du vertige, de la céphalalgie 
circonscrite ou généralisée, de la prostration physique et morale, de 
l'état nauséux, et tel accès qui commence avec le mode bénin passe 
aisément à une forme plus sévère sous l'influence d'une nouvelle 
secousse nerveuse, d'une veille ou d'une fatigue mal supportées, d'une 
alimentation intempestive. 

DIAGNOSTIC. — L'irrégularité, l'intermittence, le caprice des acci- 
dents, la constance des troubles digestifs, et les autres phénomènes 
qui se réunissent ordinairement pour compléter la scène morbide, font 
à la migraine un ensemble de symptômes qui n'ap{)artiennent qu'à 
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elle et la font toujours aisément reconnaître. Il nous parait donc 
superflu d'insister sur son diagnostic diflërentiel. Répétons seulement 
qu'on ne saurait, sans erreur» lui assimiler une affection rhumatis- 
male des t^ments de la tète, ou la douleur vers la tempe, l'œil ou 
l'occiput d'une névralgie de la cinquième paire. Ces affections sont 
des formes pathologiques distinctes qui manquent des accidents pro- 
pres à la migraine et n'ont avec elle qu'un rapport secondaire de 
siège. Ce qu'il faut surtout retenir, c'est que la migraine est insépa- 
rable de la participation de l'estomac, et que toute affection qui ne 
trouble pas sensiblement la digestion, ne saurait être la migraine. 

Le cachet ganglionnaire de la migraine se tire des caractères sui- 
vants : 1^ son association constante avec le trouble digestif; 2^ son 
origine ordinairement émotive à la suite des divers ébranlements du 
sensorium, ou tout au moins dans les conditions diverses qui peuvent 
éveiller la participation des plexus nerveux de l'abdomen ; 3"* la loca- 
lisation des phénomènes morbides daas tout le département sympa- 
thique et en particulier dans les plexus viscéraux de la digestion ; 
4"" la participation désordonnée des vaso-moteurs qui détermine le 
refroidissement général, la p&leur et les battements artériels de la 
face, les alternatives de bouffées de chaleur ou de circulation lan- 
guissante en divers points de l'économie ; 5*" le retentissement dou- 
loureux dans la région du plexus solaire. 

MUMosTic. — La migraine si incommode souvent par la fréquence 
de ses retours, par les embarras et les obstacles qu'elle apporte dans 
les habitudes de la vie, par le découragement où elle jette le malade, 
est cependant presque toujours sans aucune gravité. Il y a toutefois 
des circonstances où le pronostic peut devenir moins bénin. A la 
suite de continuels accès, l'estomac si constamment troublé, ne suffit 
plus à entretenir convenablement les fonctions de nutrition ; l'état gé- 
néral s'altère, et une véritable phthisie pulmonaire née de la misère 
physiologique peut alors prendre naissance. Nous avons vu un exem- 
ple de ce genre se produire sous nos yeux chez une femme jeune 
encore qui primitivement avait une santé robuste. 

TBAiTBMBNT. -» Il s'adrcssc aux accès ou à la maladie elle-même. 
Pendant l'accès les malades recherchent spontanément, comme pre- 
mier moyen de soulagement, le silence et le repos dans un milieu 
faiblement éclairé, à l'abri de toutes les circonstances extérieures ca- 
pables d'impressionner avec quelque vivacité le système nerveux. 
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L'abstinence complète d'aliments et même de boissons est en général 
imposée par Tétat de Testomac. Il ne faut pas oublier que la migraine 
consiste dans la suspension temporaire complète, ou dans le labeur 
des digestions. C'est le dérèglement de Tinnervation digestive; et tant 
qu'il reste sous son influence, l'estomac ne se prête à rien absorber, 
ou du moins le plus léger travail qu'on lui demande ne se fait guère 
sans augmenter le malaise général, l'état nauséeux et la céphalalgie. 
Toutefois certains sujets peuvent prendre avec avantage quelques 
tasses de café noir ou d'une infusion aromatique de thé, de tilleul ou 
de fleur d'oranger. Chacun puise dans son expérience quelques indi- 
cations dont il sait faire son profit. Un bain tiède, quelques pédiluves 
sinapisés rendent à l'occasion quelques services. 

Sur la question de modifier h maladie elle-même, il s'agit de ramener 
à son type normal l'innervation viciée des plexus ganglionnaires du 
grand sympathique. L'indication est plus facile à poser qu'à résoudre. 
Assurément, quand la migraine succède à l'anémie, à la chlorose, à 
la dysménorrhée, à l'état hémorrlioïdaire, au rhumatisme, à la goutte, 
à l'épuisement de la constitution par de mauvaises conditions hygié- 
niques, à une diététique vicieuse, on obtient de bons résultats en cor- 
rigeant par les moyens appropriés ces influences pathogéniques. En 
dehors de ces circonstances, le traitement de la migraine est d'une 
désespérante ineflicacité. C'est ce qui arrive surtout dans la véritable 
migraine, celle qui est d'origine émotive, et qui tient aux ébranle- 
ments profonds du sensorium à la suite d'émotions de l'àme poignan- 
tes et réitérées. Ceux qui souffrent de cette forme particulièrement 
cruelle de la névrose, ont trop souvent épuisé sans succès toute la 
gamme thérapeutique, le fer, le sulfate de quinine, l'arsenic, les anti- 
spasmodiques, les eaux minérales, le café, l'hydrothérapie et certains 
alcoloïdes réputés comme une sorte de spécifique dans la doctrine du 
professeur Burggraeve, la caféine, l'aconitine. 

C'est surtout d'une bonne hygiène que l'on peut espérer les meil- 
leurs secours. Ce qu'il faut surtout aux névropathes que leur vie trop 
émue a fait verser dans la migraine, ce qu'il leur faut avant tout c'est 
le silence des impressions si nombreuses capables d'agiter les plexus 
épigastriques et de troubler par eux l'harmonie des actes digestifs ; 
mais le moyen de réaliser ce programme f 

Les malades surveilleront avec soin leur régime aUmentaire, ils 
s'astreindront à une grande sobriété, à une alimentation régulière. 
Le repos et l'immobilité, l'absence tout au moins de mouvements 
brusques, de la marche rapide, seront utiles à ceux que trouble l'agi- 
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tation physique après les repas. Certains malades ont trouvé tout-à- 
coup un soulagement manifeste dans le séjour complet au lit pendant 
plusieurs semaines ou même plusieurs mois. Il est bien probable ici 
que ce n'est pas seulement le repos physique qui favorise la diges- 
tion ; il faut certainement invoquer aussi le calme bienfaiteur qui suc- 
cède alors, pour le malade, aux «'igitations de la vie quotidienne trans- 
formée. C'est de la même façon que souvent le passage de la ville à 
la campagne, le séjour à la mer, les voyages, d'autres fois Texercice, 
la gymnastique ont de bons effets chez ceux dont une vie trop recluse 
a rendus paresseux les organes de la digestion. 

En Allemagne, quelques succès ont été obtenus par la galvanisa- 
tion du sympathique au cou, l'action médicale agissant certainement 
aussi sur le nerf vague dans cette région. Le docteur Arthuis, qui 
manie avec habileté l'électricité statique, assure qu'il a guéri par ce 
moyen des migraines anciennes et rebelles. Il a obtenu un beau suc- 
cès chez un goutteux. Mais nous avons vu aussi dans ses mains, 
Vaction électrique consciencieusement employée rester tout-à-fait im- 
paissante. 

PÉRITONISME. 

Le professeur Gubler a étudié sous le nom de péritonisme, l'ensem- 
ble des phénomènes graves et souvent mortels qui viennent compli- 
quer les lésions diverses des (»rganes tapissés par le péritoine, et il 
rattache ces phénomènes à une perturbation nerveuse apportée dans 
Texercice fonctionnel du grand sympathique. Son travail a élé inséré 
dans le Journal de thérapenUque, 1876 et 1877. Nous en résumons 
l'esprit qui rentre absolument dans notre sujet. 

Tous ceux qui observent attentivement les faits cliniques ont pu 
constater que parmi les cas de péritonite plus ou moins circonscrite, 
il en est qui, bien que suppuratives, sont néanmoins exemptes du cor- 
tège formidable des symptômes cholériformes qui appartiennent com- 
munément aux phlegmasies de la séreuse abdominale, tandis que d'au- 
tres au contraire, à lésions légères et peu étendues, éveillent par re- 
tentissement sur les plexus viscéraux du grand sympathique, une série 
de troubles graves qui ont pour principales manifestations les désor- 
dres gastriques avec nausées et vomissements muqueux ou bilieux, la 
dépression de l'innervation cardiaque et vasculaire, la perturbation 
de l'hématose et de la température générale. 

13 
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C'est la participation ou l'indifférence du système nerveux ganglion* 
naire dans ces cas opposés, qui fait la diversité de leur expression 
symptomatique, et c'est aux formes où se remarquent les troubles les 
plus accentués dans les grandes fonctions organiques que le profes- 
sur Gubler applique le nom de péritonisme. Ce n'est pas seulement 
l'inflammation réelle du péritoine qui peut provoquer ces grands désor- 
dres. Les sympathies redoutables dont il s'agit peuvent naître égale- 
ment à l'occasion du simple contact d'un corps étranger avant que 
celui-ci ait eu le temps de développer un travail phlogistique appré- 
ciable. Il n'est même pas nécessaire que le corps étranger soit doué 
de propriétés réellement irritantes; il suffit que par ses qualités inso- 
lites il cause une vive impression sur la surface séreuse. Le sang par 
exemple, de sa nature médiocrement offensif, peut provoquer par sa 
présence un péritonisme foudroyant. L'eau pure elle-même est capa- 
ble de devenir pour le péritoine un irritant dangereux. Gubler en 
cite un exemple emprunté à la pratique de Trousseau. On voit aussi 
des accidents de péritonisme suraigu suivre parfois une simple ponc- 
tion exploratrice et la chute, dans le péritoine, de quelques gouttes de 
sérosité non albumineuse provenant d'un kyste hydatique. La lésion 
localisée ou l'accident local sert alors, pour ainsi dire, de prétexte à 
la révolte d'un système nerveux splanchnique trop impressionnable, 
trop facile aux divagations. Le vice de l'innervation domine, compli- 
que et absorbe l'influence du retentissement local. 

Ruysch et Boerhaave, cités par Gubler, avaient déjà entrevu les 
mêmes faits et la même interprétation ; et les travaux des physiolo- 
gistes modernes permettent de substituer avantageusement pour l'in- 
telligence des symptômes, le mécanisme des actions réflexes à la 
notion trop vague des sympathies nerveuses. 

L'influence prépondérante du système nerveux dans la production 
des accidents étant admise, il reste à expliquer par quel mécanisme 
les désordres fonctionnels se produisent à l'occasion de la lésion péri- 
tonéale. Dira-t-on que l'atteinte portée aux grandes fonctions et aux 
sources de la vie, est le résultat d'un choc nerveux ? Mais en réaUté il 
manque l'ébranlement violent, mécanique ou sensitif, que comporte le 
mot de choc nerveux, et qui se produit parfois à l'occasion d'un choe 
sur l'épigastre ou d'une secousse morale. Il faut donc chercher une 
autre interprétation. Mais d'abord quels sont les principaux symptô- 
mes de l'état morbide qui nous occupe ? 

Dans les cas simples, la scène pathologique ne dépasse pas l'abdo- 
men ; la douleur et le gonflement sont localisés. A un degré plus intense. 
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le météorisme et la douleur s'étendent à toute la masse intestinale. 
La respiration s'embarrasse et devient costo-supérieure par Tobstacle 
que la sensibilité du ventre apporte aux contractions du diaphragme ; 
elle s'accélère ainsi que le pouls, qui faiblit et se rapetisse. En même 
temps, hoquets, vomissements, abaissement de la température, cya- 
nose des extrémités, état grippé de la physionomie, excavation des or- 
bites, etc. La peau se couvre d'un sueur froide et visqueuse, les éva- 
cuations alvines se suppriment ; les urines de plus en plus rares et 
foncées contiennent peu d'urée, beaucoup d'albumine et des matières 
dites extraclives. Pendant que les fonctions cérébrales demeurent in- 
tactes, les forces s'épuisent, la voix faiblit et la vie s*éteint au milieu 
de l'asystolie, de l'algidité. et de la cyanose progressives. Comment 
donc s'enchaînent tous ces symptdmes? La douleur et le météorisme 
localisés sont faciles à comprendre ; toute inflammation provoque de 
la douleur, celle-ci plus obtuse dans les organes pourvus de nerfs 
ganglionnaires, plus vive au contraire dans les régions animées par 
des nerfs sensitifs émanés de la moelle et de ses prolongements. La 
douleur se comprend donc mieux lorsqu'elle a pour siège le coecum, 
les colons ascendant et descendant, ou le rectum, tous organes innervés 
par des nerfs rachidiens, que si elle occupe l'intestin grêle placé sous 
la dépendance du plexus solaire. Rappelons toutefois que la sensibi- 
lité du sympathique lui-même, s'éveille aussi dans certaines circons- 
tances moii>ides. 

Le météorisme dérive sans doute à la fois de l'exhalation anormale 
de gaz, et du relâchement de l'intestin qui se laisse distendre sans 
opposer de résistance active, la paralysie envahissant les fibres mus- 
culaires enflammées. Les symptômes éloignés et généralisés qui cons- 
tituent le péritonisme proprement dit sont moins faciles à interpréter. 
Quelques-uns s'expliqueraient par l'extension, de proche en proche, 
des troubles fonctionnels. Ainsi l'arrêt paralytique des matières au 
niveau de la portion enflammée du cyUndre intestinal, donne lieu à un 
mouvement an tipéristal tique qui se communique à tout l'intestia jus- 
qu'à l'estomac; d'où, les régurgitations, les borborygmes, les vomisse- 
ments de matières diverses et même de matières fécales. Cependant, 
si l'on tient compte de l'intensité et de la généralisation rapides des 
troubles fonctionnels de l'appareil digestif et de ceux qui naissent 
presque simultanément dans les appareils de circulation, de calorifi- 
cation et d'hématose, on est conduit à rattecher leur développement à 
la théorie des actions réflexes. On peut admettre qu'une excitation 
violente partie de la surface péritonéale se propage le long des filets 
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et des cordons nerveux sympathiques, vers les ganglions semi-lunai- 
res^ les ganglions thoraciques et jusqu'aux masses ganglionnaires en- 
céphaliques, pour se réfléchir de là sur les organes contractiles du 
canal alimentaire^ des appareils respiratoire et circulatoire. Cette ex- 
citation, devenue centrifuge, rencontrera toujours sur son chemin, 
avant de parvenir à destination, des cellules sympathiques : ici les gan- 
glions interposés entre les deux feuillets du mésentère; là les ganglions 
situés dans l'épaisseur de la substance charnue du cœur ; et dès lors 
elle troublera le fonctionnement des organes auxquels elle doit abou- 
tir. Etant donnée une lésion péritonéale capable d'ébranler au loin le 
système nerveux, si l'excitation est faible, il n'y aura que des phéno- 
mènes actifs propres à la sphère des organes abdominaux ; si l'excita- 
tion est forte, les troubles limités encore à la cavité abdominale con- 
sisteront en phénomènes passifs représentés par la paralysie muscu- 
laire de l'intestin et ses conséquences ; enfin, si l'irritation est très- 
intense, elle se fera Sentir jusque dans les viscères thoraciques qu'elle 
frappera d'inertie relative. 

Au premier degré se rapportent les mouvements spasmodiques de 
l'intestin, les bruits insolites qui en annoncent souvent l'existence, et 
le retour du contenu intestinal vers les parties supérieures du canal 
alimentaire. Le deuxième degré est caractérisé par la stase des ma- 
tières alvines et le ballonnement du ventre, phénomènes éminemment 
paralytiques dont la nature a été bien mise en relief par le profes- 
seur Henrot de Rheims. Dans le troisième degré, qui est aussi le plus 
grave, les grandes fonctions de circulation, d'hématose et de calorift- 
cation sont plus ou moins compromises, et la vie est mise en péril 
par suite de l'affaiblissement paralytique des poumons, du cœur et des 
vaisseaux de tout calibre. En général, les échos sympathiques éveillés 
par les lésions du péritoine s'arrêtent dans les ganglions du système 
splanchnique ; les centres nerveux de la vie de relation n'en sont 
point ébranlés. Lorsque ceux-ci sont tardivemeiit affectés, c'est par 
l'intermédiaire des altérations du sang et de la nutrition consécutives 
aux troubles de la circulation, de la respiration et des glandes liéma- 
topoiétiques. Dans quelques cas exceptionnels pourtant, l'irritation pé- 
ritonéale franchit les limites du système ganglionnaire pour atteindre 
d'emblée la moelle rachidienne et donner lieu à des accidents tétani- 
ques : tel est le tétanos consécutif à l'ovariotomie. 

c La diversité des centres auxquels vont aboutir les ébranlements 
nerveux du péritonisme semble indiquer la multiplicité des points de 
départ ; et l'on est porté à penser que l'excitation communiquée à la 
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moelle doit faire suite à une impression sur un nerf de sentiment 
proprement dit, tandis que l'excitation d'un ganglion sympathique 
doit être partie de l'extrémité d'un fllet nerveux appartenant au sys- 
tème végétatif. Toutefois il est permis de supposer qu'une impression 
énergique effectuée sur des nerfs sympathiques peut déterminer un 
ébranlemei^ qui franchit les ganglions du trisplanchnique pour attein- 
dre le centre spinal lui-même. Il y aura lieu, dans l'avenir, de cher- 
cher la vérification de l'une ou l'autre de ces deux hypothèses, à 
savoir : l'unicité de point'de départ avec la bifurcation de l'ébranle- 
ment nerveux ; ou bien la distinction primitive des courants en rap- 
port avec la dualité de leurs origines à la périphérie. On trouvera 
peut-être, conformément à cette seconde hypothèse, que les troubles 
du système ganglionnaire sont principalement suscités par les impres- 
sions que subissent l'intestin grêle et le colon transverse, tandis que 
ceux de la moelle épinière ont pris naissance dans les régions mixtes 
où les organes tapissés par le péritoine reçoivent, par un cdté, des 
émanations du plexus lombaire. > (Gubler.) 

Voilà donc comment on peut comprendre le mécanisme pathogéni- 
que des complications de la péritonite : mais comment se développe 
le péritonisme lui-même, à l'égard duquel, ainsi que nous l'avons vu, 
le traumatisme et l'inflammation ne jouent à vrai dire que le rôle de 
cause déterminante ou occasionnelle? 

Si le pincement et l'irritation de l'intestin dans la hernie étranglée, 
si l'envahissement du péritoine par des substances plus ou moins 
nocives comme le sang, l'urine, un liquide kystique, ou même non 
irritantes de leur nature comme l'eau distillée, si ces circonstances 
diverses peuvent, ainsi que l'observation le démontre, faire naître les 
accidents du péritonisme, il faut admettre qu'en dehors de la lésion 
locale il existe une prédisposition individuelle capable de donner l'im- 
pulsion morbide à l'organisme et de l'entraîner dans le développement 
de ces phénomènes sympathiques si redoutables. Avec cette prédispo- 
sition, toute circonstance capable de développer de la douleur ou d'une 
manière plus générale d'émouvoir fortement la sensibilité du péri- 
toine, la condition la plus légère, peut devenir une cause de pertur- 
bation générale pour le système nerveux sympathique et donner lieu 
aux graves complications du fiéritonisme ; mais il faut pour que le 
tumulte organique se produise que le système nerveux soit déjà tout 
prêt à répondre à la provocation. 
D*où vient donc cette prédisposition? 
t Peut-être existe-t-il des divisions de l'appareil nerveux (et par 
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conséquent des départements organiques) qui ressentent plus vive- 
ment les impressions morbides, et qui possèdent en même temps le 
pouvoir de les transmettre plus rapidement et plus intégralement aux 
centres ganglionnaires. 

« Il me semble que les lésions de Tintestin grêle jouissent à un 
plus haut degré que les autres de ce fâcheux privilège : la moindre 
solution de continuité de cet intestin, sa constriction momentanée, 
en un mot la plus légère offense adressée à cette portion du canal 
alimentaire, suffit pour éveiller les plus douloureuses sympathies et 
amener les plus funestes conséquences. Il en est à peu près de même 
pour le colon transverse, pour la surface de Tutérus tapissée par le 
péritoine et pour l'appareil tubo-ovarique, tandis que le gros intestin 
en général, surtout le rectum, montre une tolérance relative vis-à-vis 
des blessures et des altérations spontanées. Quoi qu'il en soit, ce 
n'est pas dans cette localisation qu'on trouvera la raison suffisante 
des orages excités dans tout l'organisme, à l'occasion d'un trauma- 
tisme ou d'une phlegmasie abdominale ; cette raison doit être princi- 
|)alement déduite des aptitudes spéciales du système nerveux en rap- 
[)ort avec les conditions générales de la santé. Chez tel sujet l'im- 
pressionnabilité est exquise, et les échanges sympathiques se font avec 
une extrême activité ; chez tel autre, ce jeu fonctionnel s'exécute 
lentement et pour ainsi dire dans un mode mineur. Les différences 
dépendent de dispositions organiques spéciales attachées .à ce qu'on 
pourrait appeler la constitution native ou acquise. Voyons en quoi cela 
consiste : 

« D'abord je constate que, toutes choses égales d'ailleurs, la faci- 
lité de production des accidents du péritonisme est en rapport direct 
avec le degré d'intégrité des forces et de la santé générale. Cela est 
si vrai que les péritonites aiguës, foudroyantes, se produisent fré- 
quemment à la suite des traumatismes parfois les plus simples, mais 
survenus chez des hommes bien portants, tandis que la phlegmasie 
péritonéale évolue souvent avec calme et régularité chez des indivi- 
dus préalablement affectés d'une maladie aiguë, fébrile et principale- 
ment chez ceux qui souffrent d'une maladie chronique épuisante. Les 
choses ne se passent pas différemment pour les grandes opérations, 
d'autant plus- périlleuses, on lé sait, qu'elles sont pratiquées sur des 
hommes plus vigoureux, en quelque sorte surpris au milieu d'une santé 
florissante, et dont les suites prochaines se montrent particulière- 
ment bénignes chez des sujets anémiés et affaiblis par une longue 
suppuration. 
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« Ces résultats^ en apparence paradoxaux, trouvent aisément leur 
explication si l'on considère d'une part : que l'intensité des actions 
réflexes est proportionnelle à la puissance de la neurilité et de la force 
excito-motrice des centres réflecteurs ; et que d'autre part le niveau 
de ces propriétés du système nerveux va d'ordinaire s'abaissant ou 
s'élevant avec celui des forces générales en suivant les oscillations de 
la santé elle-même. C'est donc parce que dans certains cas les réac- 
tions sont plus énergiques et parfois d'une excessive violence, que les 
lésions péritonéales donnent lieu plus facilement à ces profonds désor- 
dres qui, selon les eas et les points de vue théoriques, prennent les 
noms de saignée nerveuse, de commotion, de choc ou de péritonisme. 
Mais dans le produit qui représente un acte réflexe ordinaire d'ori- 
gine spéciale et de nature positive, la valeur de chaque facteur peut 
changer tour-à-tour : ici c'est la sensibiUté qui s'exalte; là c'est la 
force excito-motrice ; ailleurs c'est l'énergie des organes contractiles. 
Les mêmes causes de variations se retrouvent nécessairement dans 
les act ions réflexes ayant pour siège le système ganglionnaire avec 
des effets négatifs : névrolyse, paralysie, état adynamique. Il est donc 
permis de supposer que la prédisposition aux troubles sympathiques 
émanés du péritoine résultera tantôt de l'impressionnabilité des nerfs 
eisodiq^ues (nerfs centripètes), et tantdt de l'énergie réactionnelle des 
ganglions nerveux. Le problème se réduit par conséquent à trouver 
les circonstances physiologiques ou morbides qui font varier ces deux 
termes, à savoir : la vivacité des impressions périphériques et celle 
des réactions centrales. » (Gubler.) Il existe certainement sous ce 
double rapport de grandes diflerences individuelles ; mais elles sont 
difficiles à expliquer maintenant et elles doivent être provisoirement 
reléguées dans la région nébuleuse des idiosyncrasies. En ce qui con- 
cerne l'âge, le sexe, le tempérament, rien n'est bien établi. La péri- 
tonite, beaucoup plus fréquente chez la femme, ne prouve rien en 
faveur de la prédisposition du sexe au péritonisme ; elle s'explique 
par la multiplicité des chances de phlegmasie abdominale que prépa- 
rent l'état puerpéral et la fonction menstruelle. 

Le tempérament nerveux n'est pas davantage une incitation de 
l'économie au péritonisme, puisque nous avons dit au contraire que la 
force et la santé, exclusives en général de l'exagération nerveuse, 
semblent rendre plus imminentes et plus graves les réactions du tri- 
splanchnique. 

L'influence de l'âge n'est pas non plus déterminée : les enfants 
comme les adultes et les vieillards, dans des conditions seulement 
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peut-être qui leur sont plus communes, ont aussi leur part des per- 
turbations nerveuses qui constituent le péritonisme. Ainsi, tandis que 
les accidents de Tiléus et de la hernie étranglée appartiennent sur- 
tout à Tàge mûr et à la vieillesse, ce sont ceux de la péritonite puer- 
pérale et ceux qui appartiennent à la phlegmasie des ganglions lym- 
phatiques dans le carreau, qui frappent surtout Tâge adulte et Ten- 
fance. 11 se pourrait toutefois, qu'une statistique ultérieure vint un jour 
mettre en relief la propension plus marquée de Page moyen de la vie 
au développement excessif des sympathies nerveuses ganglionnaires 
qui rendent si dangereuses les lésions des organes revêtus par le 
péritoine. Les occasions si nombreuses de troubles nerveux qui exis- 
tent à cet âge expliqueraient cette disposition morbide spéciale. 

Si Ton jette un coup-d'œil dans le domaine de la pathologie com- 
parée, on constate que les animaux, même les plus rapprochés de 
liiomme, sont bien peu exposés aux complications nerveuses et in- 
flammations abdominales qui font le péritonisme. Les chiens en par- 
ticulier, ont sous ce rapport une tolérance manifeste que les expéri- 
mentateurs dans les laboratoires (et les chasseurs lorsque les chiens 
sont éventrés par la bête de suite) ont souvent occasion de constater. 
L*extrême susceptibilité réactionnelle du sympathique abdominal est 
donc spécialement dévolue au genre humain, et même elle est loin de 
se retrouver au même degré dans toutes les variétés du type primitif. 
Très-modérée dans la race éthiopique en général, elle se montre chez 
les nègres de TAfrique occidentale aussi réduite que chez les mammi- 
fères domestiques dont nous venons de parler. En réalité elle est plus 
particulièrement l'apanage de la race caucasique. Cette tolérance du 
grand sympathique abdominal dans la race noire, parait se lier aux 
caractères spéciaux du système nerveux général dans cette race. On 
sait en effet combien les nègres sont sujets au tétanos ; cet accident 
vient comphquer presque toutes leurs blessures. Le tétanos n'a jamais 
été signalé parmi les conséquences du choléra indien ; Gubler n'en a 
observé qu'un seul cas dans cette affection, et il Ta rencontré chez le 
seul nègre qui soit entré dans son service pendant l'épidémie de 
1865-66. (On connaît d'autre pari l'immunité de la race nègre à 
l'égard de la fièvre jaune et des autres fièvres infectieuses des pays 
chauds). 

A ne relever que la propension convulsive à la première de ces 
affections, on peut admettre que la race noire offre une propension 
exceptionnelle aux actions réflexes positives d'origine ganglionnaire 
ou spinale. Et comme l'aptitude prédominante des centres nerveux à 
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restituer, sous forme de convulsions toniques, les excitations prove- 
nant de la périphérie est, dans une certaine mesure, exclusive de 
leur propriété paralysante réflexe, on peut trouver dans cette circons- 
tance la raison de la résistance des nègres au développement des 
symptômes névrolytiques qui sont l'essence même du péritonisme. Ce 
que nous disons ici des complications nerveuses de la péritonite et 
des autres lésions de la séreuse abdominale, se retrouve également 
dans les autres départements organiques où Ton voit aussi le système 
nerveux intervenir pour modifier gravement les phénomènes de la 
maladie principale, le plus souvent d'une manière disproportionnée 
avec rétendue de la lésion locale. Les réactions du système nerveux 
sont partout si importantes à considérer, que nous insisterons sur 
ces faits toutes les fois que l'étude clinique nous y conduira. Pénétré 
du même point de vue, Gubler poursuit son élude en signalant 
les accès pernicieux qui se produisent par sympathies nerveuses, 
durant révolution d'un grand nombre d'affections viscérales, particu- 
lièrement des pneumonies, des néphrites et des splénites ; sans parler 
des maladies générales, toxiques ou infectieuses. 

Considérant en particulier les troubles sympathiques nombreux et 
divers qui sont excités par les souffrances de l'appareil uro-génital, 
l'honorable professeur continue ainsi : < On connaît bien la fièvre in- 
termittente consécutive au cathétérisme uréthral ; on admet généra- 
lement la relation causale qui existe entre l'uréthrite et l'état rhu- 
matoïde d'où résultent des manifestations articulaires semblables à 
celles de l'arthritis ; seulement, les cliniciens ne s'accordent pas sur 
le mécanisme physiologique à l'aide duquel se produisent ces diffé- 
rents états morbides secondaires. Pour moi, ce sont des phénomènes 
sympathiques dûs à l'ébranlement du système nerveux ganglionnaire 
par la lésion des organes génitaux, et à la répercussion de cet ébran- 
lement sur le trisplanchnique ou même sur le système vaso-moteur 
tout entier. Et j'apporte à l'appui de cette manière de voir une preuve 
tirée de mon observation personnelle, mais dont l'importance n'échap- 
pera à personne : c'est que les affections uro-génitales qui sont capa- 
bles de donner naissance soit à des accès fébriles, soit à des inflamma- 
tions articulaires, ont aussi le pouvoir d'amener, dans la nutrition et la 
crase sanguine, des modifications tout-à-fait comparables à celles qui 
résultent des affections abdominales et en partie semblables à celles 
des fièvres et des maladies générales empreintes d'un caractère de ma- 
lignité. Effectivement, j'ai découvert dans l'urine des sujets atteints de 
rhumatisme blennorrhagique, la matière colorante bleue caractéristique 
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de la fièvre typhoïde, du choléra, de rentérorrhée cholériforme, du 
péritonisme, etc., en sorte que l'indigose urinaire, toujours absrate 
dans le rhumatisme vrai, constitue un élément précieux de diagnostic 
différentiel entre les deux affections. > 

Les maladies des organes digestifs ont aussi leur part dans cette 
série d'accidents morbides intercurrents. Parmi ces troubles, il en est 
de passagers qui appartiennent manifestement à la catégorie des phé- 
nomènes sympathiques dont il s'agit. 

c On peut même en distinguer deux séries d'après le point de 
départ : à l'intérieur du canal alimentaire ou bien dans l'enveloppe 
séreuse. Si c'est la muqueuse qui est intéressée, on observe des ma- 
laises subits et fugaces ; un sentiment de défaillance, de la nausée et 
du ptyalisme, le vertige sur lequel Trousseau a si justement insisté, 
l'angoisse précordiale, la faiblesse et l'intermittence du pouls, l'extincr 
tion de voix et même la syncope. J'ai eu l'occasion d'étudier plusieurs 
cas de dyspepsie syncopante. Quelquefois les lésions de l'appareil 
digestif provoquent un ébranlement encore plus profond et plus com- 
pliqué que la syncope, une sorte de sidération comparable à celle du 
chlo!^formisme toxique : alors la mort subite peut survenir comme 
dans les cas heureusement très-rares de fièvre typhoïde cités par 
M. Dieulafoy. 

t Quand la face péritonéale est en cause, le tableau, comme on vient 
de le voir, se rembrunit encore, et l'on assiste à des désordres orài- 
nairement plus profonds, plus rebelles et trop souvent funestes des 
fonctions les plus indispensables à la vie. 

< En définitive, il reste démontré que toute lésion viscérale aiguë 
ou même chronique peut éveiller des troubles fonctionnels dans les 
grands appareils de l'économie, et que les phénomènes morbides 
s'étendent au loin ou se généralisent par voie de sympathie nerveuse. 
Les symptômes propagés par l'intermédiaire du système nerveux ne 
font pas nécessairement partie des manifestations régulières de la 
lésion organique primordiale ; ils viennent à l'occasion se superposer 
au syndrome obligatoire. 

€ Mais, tandis que certaines affections viscérales évoluent habituel- 
lement sans donner lieu à aucun retentissement sur les centres ner- 
veux de la vie végétative, d'autres au contraire comptent les troubles 
réflexes parmi leurs symptômes en quelque sorte classiques. Les af- 
fections des organes respiratoires restent ordinairement simples ; les 
maladies du cœur sont souvent compliquées. Enfin, celles des organes 
tapissés par le péritoine ont presque toujours leurs signes propres 
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modiâés ou même entièrement masqués par les désordres sympathi- 
ques qu'elles suscitent trop facilement dans les grandes fonctions. • 

Les notions générales qui précèdent ont leur importance à l'égard 
du nAirsHBUT. Si les désordres nerveux ganglionnaires se développent 
principalement sous l'influence d'une prédisposition nerveuse spéciale, 
sans rapport pour ainsi dire avec la nature ou l'étendue de la lésion, s'il 
en est ainsi, on comprendra que, lors même que l'origine est inflamma- 
toire, il ne faut compter que modérément sur l'action du traitement anti- 
phlogistique. Sans le proscrire, car il peut être utile en atténuant le sti- 
mulus morbide, on n'en fera qu'une application restreinte. On se con- 
tentera par exemple, dans le cas de péritonite franche, d'appliquer une 
dizaine de sangsues sur le ventre, ou de tirer, au moyen des ventouses, 
200 gram. de sang, les scariflcations devant ensuite saigner sous un 
cataplasme. En même temps, onctions résolutives avec une pommade 
composée, à parties égales, d'onguent mercuriel double, d'axonge et 
d'extrait de belladone ; cataplasmes ou flanelles imbibées de guimauve 
et recouvertes d'une feuille de tissu imperméable. Il sera bon de favo- 
riser le cours des matières, et d'exciter les sécrétions naturelles du tube 
digestif en administrant les purgatifs doux à petites doses : 15 grammes 
de sel de Seignette, un verre d'eau de PuUna, de Birmenstorf ou de 
Hunyadi-Janos, une giiillerée d'huile de ricin. Le calomel aura aussi 
son indication soit à titre de cholagogue à la dose de 0,20 à 0,30, soit 
en qualité d'altérant, aux doses fractionnées de 0,05 répétées cinq ou 
six fois dans les 24 heures. 

Les préparations anesthésiques d'opium, de chloral, auront l'avantage 
de calmer la divagation nerveuse en apaisant la douleur qui en est 
une des principales causes. Le large vésicatoire volant, sur une grande 
partie de l'abdomen, peut donner aussi de bons effets. Il en est de 
même des enduits impertnéables, et en particulier du coUodion élasti- 
que, appliqués sur une plus large surface encore d'après la méthode 
du docteur Robert de Latour. Si l'on n'a pas vite réussi à enrayer tes 
accidents inflammatoires, l'objectif doit alors être surtout de conjurer 
les sympathies morbides et les accidents nerveux qui se placent en 
première ligne pour menacer l'existence. Il faudrait agir dans ce sens 
dès que se prononce l'atteinte aux grandes fonctions de la circulation, 
de l'hématose et de la caloriflcation, par la petitesse du pouls, le refroi- 
dissement générai et les autres manifestations de l'adynamie. Peut- 
être arrivera-tron à connaître un jour des moyens capables d'influen- 
cer directement le système ganglionnaire abdominal pour en régler 
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les divagations. Aujourd'hui ils font défaut. L'indication vise la restau- 
ration dynamique du système nerveux. L'expérience des siècles a 
prononcé sur la valeur de l'opium contre les accidents graves des 
lésions du bas-ventre ; on donnera donc surtout la morphine qui, à 
dose moyenne ou faible, constitue un agent de stimulation pour les 
fonctions élevées et multiples dont le réseau capillaire sanguin est le 
siège, à savoir : les échanges gazeux, la combustion respiratoire et la 
calorification ; puis en second lieu l'importation des matériaux plasti- 
ques destinés à la réparation des tissus et l'exportation des déchets 
provenant de l'usure organique (Gubler). On l'emploiera en potion, par 
la méthode endermique au moyen d'un vésicatoire, en injections sous- 
cutanées. Le laudanum à doses moyennes et réitérées, est aussi d'un 
excellent effet dans les accidents péritoniques et les complications ner- 
veuses qui s'y ajoutent. Dix gouttes de laudanum de Sydenham, équi- 
valant à 1/2 centigr. de chlorhydrate de morphine, répétées trois ou 
quatre fois et davantage dans les vingt-quatre heures, donnent les 
meilleurs résultats (Gubler). Pour relever les forces on conseillera aussi 
dans la mesure convenable, les vins d'Espagne ou leurs analogues, les 
préparations de safran, de girofle, de canelle, les infusions stimu- 
lantes de thé, de mélisse, de café, de rhum. L'algidité sera combattue 
par les moyens habituels de réfocillation. Dans les formes les plus 
graves du désordre nerveux, on soumettra le malade aux inhalations 
sidérantes d'éther ou de chloroforme dont l'effet sera d'aller droit à la 
dominante morbide. 

Le docteur Ledentu accepte aussi la doctrine du péritonisme, et il 
en cite un cas observé par lui dans les circonstances suivantes : un 
jeune homme de 23 ans avala pour se suicider, en juin 1877, une 
certaine quantité d'ammoniaque. Il s'ensuivit un rétrécissement infran- 
chissable de l'œsophage pour lequel Ledentu crut devoir pratiquer la 
gastrotomie par le procédé de Verneuil. Le malade succombe deux 
jours après l'opération. A l'autopsie on ne trouve dans le péritoine ni 
dans aucun autre endroit de l'abdomen, aucune trace des lésions ordi- 
naires de la péritonite, ni sérosité, ni pus, ni fausses membranes. 
Seulement tous les organes abdominaux sont très-vascularisés. D'après 
Ledentu il convient d'expliquer la mort ainsi : Tirritation causée par 
l'opération a retenti sur le plexus solaire et déterminé un état parti- 
culier d'épuisement nerveux qu'il appelle péritonisme dépressif, et que 
Ton observe, dit-il, chez tous les malades qui meurent par l'abdomen, 
c'est-à-dire à la suite d'une o()ération pratiquée sur cette cavité, o« 
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d'une lésion grave des viscères qu'elle renferme. (L'Union médicale, 
24 avril 1879). 



L'étude si intéressante et si clinique du professeur Gubler sur le 
péritonisme, nous permet de rapppocher de cette forme de troubles 
ganglionnaires les phénomènes de ce qu'on a appelé l'iléus nerveux. 
Jaccoud, dans son Traité de Pathologie interne (5' édition, t. II, p. 271), 
cite un exemple curieux de cette dernière affection ; et, bien que dans 
le récit qu'il en donne il ne fasse pas intervenir le grand sympathique 
pour en rendre compte, on peut cependant regarder cette étiologie 
comme légitime d'après ce qui a été dit précédemment. C'est l'ex- 
plication qui permet le mieux de comprendre l'enchaînement des phé- 
nomènes, si l'on considère surtout qu'il s'agit là d'une femme atteinte 
d'hystérie, affection où le système ganglionnaire présente de si nom- 
breuses perturbations. Voici d'ailleurs l'observation de Jaccoud : 

c On nie généralement aujourd'hui la réalité de la maladie que les 
anciens ont décrite sous le nom d'iléus nerveux, passion iliaque vraie 
(Sydenham) ; ils entendaient par là, un état morbide caractérisé par 
la plupart des accidents de l'occlusion intestinale, y compris les vomis- 
sements stercoraux, mais sans obstacle fnécaniqtie au cours des ma- 
tières ; un spasme ou la contraction antipéristaltique de l'intestin était 
pour eux la cause do ces phénomènes. Je ne discuterai pas les obser- 
vations peu précises de nos devanciers, je me bornerai à dire ce que 
j'ai vu. En 1867, je reçus dans mon service à l'hôpital Saint-Antoine, 
une jeune femme atteinte d'hystérie convulsive. Au bout d'une quin- 
zaine de jours, cette malade fut prise de constipation complète, et 
sans météorisme notable, elle se mit à vomir des matières stercorales, 
non pas les matières fécaloïdes de l'occlusion ordinaire, mais de véri- 
tables excréments condensés, solides, cylindriques, de couleur brune, 
d'odeur normale : il suffisait d'un coup d'œil pour être certain qu'ils 
provenaient du gros intestin. Connaissant l'esprit de supercherie des 
hystériques^ sachant d'autre part que la physiologie n'admet pas le 
renversement de la valvule de Bauhin, j'établis autour de la malade 
une surveillance occulte ; mais il fallut se rendre à l'évidence, d'au- 
tant mieux que le troisième ou quatrième jour, un de ces vomissements 
eut lieu devant nous, le matin à la visite : les matières étaient sem- 
blables à celles des jours précédents ; c'étaient des excréments purs et 
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pour tout dire en un mot c'était une défécation par la bouche. Je 
m'attendais à voir survenir l'état grave de l'occlusion intestinale : il 
n'en fut rien ; ces vomissements survenaient une fois, deux fois au plus 
en vingt-quatre heures, et sauf le dégoût passager qui les suivait. Té- 
tât de la malade était satisfaisant ; elle mangeait comme d'habitude, 
les digestions étaient bonnes, et pendant la durée de cette singulière 
attaque elle n'eut pas un seul accès convulsif. Le huitième jour mit fin 
à cette défécation buccale ; les matières reprirent leur cours naturel. 
Dix Jours plus tard cette femme est prise de fièvre typhoïde grave : 
elle succombe dans le troisième septénaire, et à l'autopsie nous trouvons 
les lésions ordinaires du typhus abdominal, mais rien absolument rien 
qui puisse expliquer le renversement du cours des matières : la valvule 
iléo-cœcale avait ses dimensions et sa disposition ordinaires. De ce 
fait, qui a été observé avec la plus scrupuleuse attention tant par 
moi que par le docteur Dieulafoy, alors mon interne, découlent leâ 
conséquences suivantes : l'iléus nerveux, l'occlusion par spasme intes- 
tinal est une réalité. En 1 état pathologique, la valvule de Bauhin peut 
être forcée et l'on peut observer des vomissements stercoraux, une vé- 
ritable défécation buccale. La contraction antipéristaltique de l'intestin 
est démontrée, et il est établi en outre qu'elle est assez puissante pour 
provoquer le rejet des matières par les voies supérieures. Ce fait peut 
aussi mettre fin aux controversions sans nombre auxquelles a donné 
heu le mécanisme des vomissements fécaloïdes dans l'occlusion 
mécanique. 

a Je n'ai pas observé d'autre cas semblable au précédent ; mais un 
peu plus tard j'ai vu dans mon service^ à l'hôpital Lariboisière, une 
femme très-nerveuse qui a présenté pendant plusieurs jours l'ensem- 
ble des accidents de l'occlusion commune, avec les vomissements féca- 
loïdes ordinaires ; plusieurs traitements avaient échoué, et déjà l'op- 
portunité de l'intervention chirurgicale était discutée lorsqu'une médi- 
cation antispasmodique (belladone, castoréum, camphre) rétablit le 
cours des matières. 

« Je ne crois pas que l'occlusion spasmodique ait été observée chez 
l'homme ; le sexe féminin, le tempérament nerveux, l'hystérie, sont 
des éléments diagnostiques de premier ordre pour distinguer cette 
variété extrêmement rare ; on peut y ajouter la marche plus lente des 
accidents, le développement plus tardif des symptômes graves, notam- 
ment les vomissements fécaloïdes, et l'absence de toutes les conditions 
pathogéniques qui peuvent amener l'occlusion commune, p (Jaccoud, 
Pathologie itUei'ne.) 
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Voici un autre fait tendant à montrer que Tiléus nerveux peut éga- 
lement se produire chez l'homme. Le professeur Axenfeld nous a au- 
trefois raconté Thistoire d'un malade observé par lui au début de sa 
clientèle et qu'il jugeait avoir été atteint d'un iléus spasmodique. Le 
fait se rapporte à un homme âgé alors de moins de quarante ans, dans 
une grande situation sociale et mêlé par lui-même et par sa famille à 
la vie nerveuse et agitée de la politique. Chez ce sujet on vit paraî- 
tre tout-à-coup, sans cause connue et dans le cours d'une bonne santé, 
tous les phénomènes de l'occlusion intestinale. Les accidents devin- 
rent promptement si graves que le malade fut mis à deux doigts de sa 
perte. Il guérit pourtant en quelques jours, d'une manière complète, 
avec l'emploi large et réitéré de la belladone, et depuis près de 
20 ans ce personnage, que nous connaissons du reste, n^a pas cessé 
de se bien porter au moins à ce point de vue. Peu familiarisé alors, 
comme la plupart des médecins, avec la pathologie du grand sympa- 
thique, nous n'avons pas prêté à ce fait, dans le moment, une grande 
attration; mais ce qui reste parfaitement dans notre esprit, c'est 
qu' Axenfeld ne croyait pas à un volvulus et en faisait nettement un 
cas d'iléus spasnKxlique. 



DIABÈTE 'GLYCOSURIE 
MABiTB : de J^tciCénç, mot dérivé de ^laCarrw, je passe à travers. 

Il s'agit ici d'un phénomène qui a son principe dans l'exercice ré- 
gulier d'un acte physiologique, mais qui souvent s'exagère pour pren- 
dre les proportions d'une véritable maladie. La présence du sucre 
dans l'urine ne suffit pas en effet pour constituer le vrai diabète, de 
même que la maladie de Bright ne saurait être toute entière dans 
Talbuminurie. C'est là tout d'abord une distinction nécessaire à la 
clarté du sujet. Le diabète n'existe, et nous le dirons plus loin aussi 
pour la maladie de Bright à propos de l'albuminurie, qu'à la condi- 
tion de présenter une persistance et un ensemble de phénomènes de 
l'ordre de ceux qui menacent sérieusement la santé. Le passage éphé- 
mère du sucre dans l'urine, sous l'influence des conditions multiples 
qui font naître la glycosurie, ne saurait répondre à l'idée que Ton se 
fait communément du vrai diabète. 

Le grand physiologiste dont là science et le pays déplorent la perte, 
Cl. Bcàmard, a, il y a plus de vingt ans, éclairé vivement cette ques- 
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lion de la glycosurie par de remarquables travaux qui sont restés le 
Tond de son histoire. Ce sont c«s tra^'aux qu'il convient d'analyser 
avant tout autre dévetoppemeot. 

HITSMM.OGiB MTBOLOOIKIB BT HTHOCAnB MJ MU*TB. — Ou 8 CHI 

longtemps que les principes immédiats rencontrés dans l'économie ant- 
male. le sucre en particulier, provenaient directement du règne végé- 
tal, soit qu'ils fussent absorbés en nature par l'alimeatatiun, soit qu'ils 
t'usseni le résultat d'une transformation des matières féculentes aU- 
mentaires en une variété de sucre, par l'action des sucs digestifs, ou 
d'un dédoublement des matières albuminoïdes. On n'admettait pas que 
la matière sucrée put s«' montrer chez les carnivores nourris seule- 
ment de matières azotées ou graisseuses, incapables de subir la trans- 
formation sucrée sous l'inlluence des agents naturels de la digestion. 
Il était réservé à Cl. Bernard de démontrer (Voir Ses recherches snr 
une HOuveUe fonction du foie) que la glande hépatique a physiologi- 
quemenl la propriété de former du sucre de toutes pièces, et que le 
diabète a véritablement son point de départ dans l'exagération fonc- 
tionnelle du foie. Le sucre hépatique résulte de la transformation d'une 
substance amylacée qui prend naissance dans le fissu même du foie 
d'une manière constante. Celte matière amylacée hépatique, appelée 
par Cl. Bernard matière glycogène, se transforme dans le foie en dex- 
trinc et en glycose sous l'influence d'un ferment diastasique, comme 
cela se voit dans certaines parties des végétaux et en particulier dans 
une graine en germination, il y a donc identité du mécanisme de ce 
phénomène dans les deux règnes (Bernard). Celte propriété de faire 
du sucit! de toutes pièces est inhérente aux fonctions du foie ; elle 
n'est pas subordonnée au mode particulier d'alimentation ; elle s'exerce 
indépendamment de l'introduction d'aliments féculents dans l'économie 
et persiste quel que soit le genre de nourriture, qu'elle soit exclusive- 
ment végétale, animale ou mixte. La sécrétion du sucre hépatique est 
si bien une fonction propre du foie qu'elle continue même d'avoir lieu 
pendant un certain temps, malgré une abstinence complète. Il y a 
plus, Bernard a constaté sa présence dans le sang d'animaux qui 
n'avaient point encore vécu de la vie extérieure, chez les fœtus par 
exemple, et aussi bien chez les fœtus d'oiseaux que chez ceux des 
mammifères. C'est aux dépens de la matière glycogène et des maté- 
riaux du sang que se fait celle sécrétion, comme c'est aux dépens de 
ce liquide (|ue se lait la sécrétion de toutes les autres glandes. Le 
sucre ainsi fourni par le foie n'est ni le sucre de lait, ni le sucre de 
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canne, il ressemble au sucre de raisin, à la glycose ; mais il se rap- 
proclie surtout du sucre de diabète que CI. Bernard regarde comme 
différent de la glycose au point de vue physiologique. Le foie ne pos- 
sédant aucun canal excréteur pour éliminer le sucre qu'il secrète ; 
celui-ci passe dans les veines sus- hépatiques qui le portent au cœur 
droit par l'intermédiaire de la veine cave supérieure ; du cœur droit, il 
est conduit aux poumons où il est brûlé incessamment dans l'acte de la 
respiration. La production du sucre dans le Foie se fait d'une manière 
continue, mais elle est plus ou moins active ; comme la sécrétion 
biliaire, elle augmente pendant la digestion ; deux ou trois heures après 
le repas, la quantité produite dépasse celle qui se détruit, et cette pré- 
dominance dure à peu près trois ou quatre heures ; cinq à six heures 
après le repas, l'équilibre entre la formation et la destruction du sucre 
est rétabli ; si alors on retient sans nourriture l'animal qui fait le sujet 
de l'expérience, l'équilibre ne tarde pas à se rompre de nouveau, mais 
cette fois en sens inverse, c'est-à-dire au désavantage de la production 
du sucre, qui diminue peu à peu pour cesser tout à fait lorsque les 
principes du sang qui servaient à c«tte sécrétion ont été épuisés. 

En se rappelant ce que nous avons dit plus haut de la conversion 
préalable en glycose des matières féculentes livrées à l'absorption 
dans le tube digestif, on voit que le sucre qui existe dans l'économie 
reconnaît deux origines : l"" il est fourni directement par le foie ; 2^ il 
résulte de la métamorf>hose que les matières féculentes subissent dans 
l'intestin. Le premier se trouve surtout dans le parenchyme du foie, 
dans les veines sus-hépatiques, dans la veine cave et dans les cavités 
droites du cœur; le second existe principalement dans les veines mé- 
sent^ques et dans les divisions de la veine porte. Toutefois, le sucre 
n*a cette double origine que chez les animaux dont la nourriture est 
mixte et chez les herbivores ; chez les animaux exclusivement carni- 
vores, le foie est la source unique du sucre. Il semble rationnel, tout 
d abord, de penser que le sucre puisé dans l'intestin après la diges- 
tion des matières féculentes, et distribué par la veine Porte à tous les 
points du parenchyme hépatique, doive s'ajouter à celui fourni direc- 
tement par le foie, et augmenter d'autant la quantité de matière sucrée 
que les veines sus-hépatiques emportent vers le poumon. Il n'en est 
rien cependant ; Bernard l'affirme du moins. Selon lui, l'alimentation 
féculente, et par conséquent la glycose absorbée par les veines mésen- 
térîques ne concourent nullement à augmenter la quantité de sucre 
versée par les veines sus-hépatiques dans la grande circulation ; des 
expériences sur les animaux lui ont montré que cette quantité de sucre 

14 
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incessamment jetée dans le torrent circulatoire demeure toujours à peu 
près la mème^ qu'elle ne diminue pas par l'usage exclusif de la viande, 
et qu'elle n'augmente pas non plus par une alimentation entièrement 
féculente; d'où cette conclusion : i^ que le sucre contenu dans les 
veines sus-hépatiques provient uniquement du foie, et 2^ que celui qui 
existe dans les vaisseaux de la grande circulation et qui va se dé- 
truire dans le poumon dérive de la même source et n'a pas d'autre 
origine. Mais alors que devient la glycose qui passe du tube digestif 
dans les veines mésentériques et dans la veine Porte? Bernard admet 
qu'arrivé au foie il subit lui-même une modification en vertu de laquelle 
il perd ses caractères de sucre, et se transforme, au moins partielle- 
ment, en une matière grasse spéciale. 

La découverte de Bernard a fait tomber une grande partie de l'obs- 
curité qui règne encore dans l'histoire du diabète. Au mois de sep- 
tembre 1877 l'illustre physiologiste disait à l'Académie des Sciences : 
€ Il n'y a rien à changer aux résultats que je fis connaître en 18oS ; 
j'appelle aujourd'hui l'attention de l'académie sur un seul point : le 
mécanisme habituel de la formation du sucre par l'amidon chez les 
animaux et les végétaux, est constitué en réaUté par deux mécanismes 
corrélatifs : 1^ mécanisme de la formation de la matière amylacée 
(amidon ou glycogène) ; 2® mécanisme de la formation du sucre (gly- 
cose). De ces deux mécanismes celui de la formation du sucre à l'aide 
de l'amidon nous est parfaitement connu, et nous constatons dans ce 
phénomène le plus parfait parallélisme entre le règne animal et le 
règne végétal. Le mécanisme de la formation de la matière amylacée 
nous est au contraire tout-à-fait inconnu chez les végétaux comme 
chez les animaux, et c'est le problème qui s'impose actuellement aux 
investigations des chimistes et des physiologistes. En poursuivant cette 
étude, trouverons-nous entre les animaux et les végétaux le même pa- 
rallélisme que nous avons constaté pour le mécanisme de la produc- 
tion du sucre? Les théories et les hypothèses ne suffisent pas pour 
juger la question ; il faut des faits positifs et des expériences décisives. 
J'ai depuis longtemps entrepris des recherches et expériences sur le 
mécanisme de la formation du glycogène chez les animaux. J'en en- 
tretiendrai l'Académie. > 

La mort venait bientôt briser la vie et l'œuvre du savant qui res- 
tera une gloire de la France. 

On s'accorde à reconnaître que la fonction sécrétoire du foie comme 
celle de toutes les glandes est sous la dépendance du système ner- 
veux. Le foie, organe de la vie végétative, est animé surtout par les 
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nerfs du système ganglionnaire ; les vasonnoteurs activent ou ralen- 
tissent la circulation du sang dans son parenchyme, et lorsqu'ils agis- 
sent pour amener son hyperémie, la sécrétion du sucre s'exagère en 
même temps, d'après ce principe que Tactivité des glandes est d'autant 
plus énergique qu'elles reçoivent une plus grande quantité de maté- 
riaux d'élaboration. C'est donc en dernière analyse le système des 
vaso-moteurs qui intervient essentiellement dans le mécanisme de 
rtiyperémie hépatique et de la glycosurie. Les expériences de Ber- 
nard et de ses imitateurs sur les animaux, ne laissent aucun doute sur 
ce point. La piqûre du quatrième ventricule, qui fut pour Bernard la 
révélation du diabète artificiel, ne s'écarte pas de la loi ci-dessus, 
puisque ce ventricule est situé au voisinage de la moelle allongée, ou 
bulbe rachidien, qui est le foyer de l'appareil vaso-moteur. La piqûre 
du bulbe blesse le centre de toute l'innervation vaso-motrice, active 
ainsi les courants sanguins dans les divers tissus et provoque un tra- 
vail de désassimilation considérable. D'autres expériences ont confirmé 
cette première observation. 

On voit le diabète suivre la blessure des divers territoires d'où par- 
tent les vaso-moteurs ; ainsi il se montre après la blessure du gan- 
glion cervical supérieur (Navy), du ganglion cervical inférieur, et du 
ganglion thoracique supérieur (Eckard), et même après les sections 
de la moelle dans tout l'espace compris depuis la moelle allongée jus- 
qu'aux vertèbres lombaires, car c'est dans cette portion de la moelle 
que se rendent les nerfs vaso-moteurs qui viennent du sympathique 
cervical, du sympatiiique thoracique, et les splanchniques. Rosenthal 
mentionne ce fait que, dans un cas de diabète sucré rapporté par 
Munk (Congrès des naturcUistes cUlemands, Inspruck, 1869), Klebs 
trouva une atrophie du ganglion solaire, avec intégrité des filets ner- 
veux destinés à l'artère hépatique. Dans un autre cas, Lubimoff a 
constaté une sclérose des cellules du ganglion cœliaque. Schiff a montré 
que la glycosurie expérimentale peut être produite par les lésions de 
la protubérance annulaire et des pédoncules cérébraux, mais alors elle 
n'est pas constante, et elle est beaucoup moins considérable que celle 
qui se produit dans l'expérience de Cl. Bernard (Vulpian). Après la 
section des nerfs sciatiques dont le cordon contient un grand nom- 
bre de nerfs vaso-moteurs, on voit encore survenir le diabète. La même 
chose a lieu dans les troubles notables de la circulation, après la liga- 
ture de gros troncs vasculaires et sous l'influence de certaines subs- 
tances toxiques. Le diabète qui se produit dans ces cas peut être rap- 
pcMrté au moins en partie à des troubles vaso-moteurs déterminés par 
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l'impression de ces substances et à la congestion passive du tbie qui 
en est la conséquence. De même, Tirritation des vaso-moteurs du foie, 
par la galvanisation, produit la glycosurie, comme on la voit suivre 
chez les grenouilles l'empoisonnement par la strychnine ou l'opium, 
ou bien un état tétanique prolongé. De ces diverses considérations il 
résulte, d'après Schiff, que la glycosurie reconnaît deux origines : une 
origine irritative, une autre paralytique. La première succéderait aux 
lésions du quatrième ventricule et aux irritations stimulantes du dépar- 
tement vaso-moteur abdominal. Dans ce cas, l'excitation nerveuse dé- 
termine la tonicité contractile et la sténose artérielle et secondaire- 
ment la stase veineuse, Thyperémie passive du foie et la glycosurie. 
Celle-ci n'est alors que passagère, parce que c'est une loi de physiologie 
que l'excitation du système nerveux a vite épuisé ses effets et ne peut 
amener que des résultats temporaires de physiologie pathologique. Si 
au contraire on coupe les cordons antérieurs de la moelle par lesquels 
passent les filets sympathiques destinés aux organes de l'abdomen, la 
piqûre du quatrième ventricule cessera d'amener la variété irritative 
de la glycosurie parce que l'excitation ne sera plus transmise au foie. 
L'éthérisation aura le même effet négatif en éteignant l'action de ces 
filets nerveux. Il en sera de même pour les excitations artificielles 
diverses des agents nerveux en rapport avec le foie. La seconde es- 
pèce de glycosurie aura sa cause dans toutes les lésions capables de 
produire la paralysie des vaso-moteurs hépatiques. 

Dans ses expériences, Schiff détermine cette glycosurie paralytique 
en coupant les cordons antérieurs de la moelle et conséquemment les 
faisceaux des nerfs vaso-moteurs appartenant à cette région. La sec- 
tion doit être faite au niveau de la quatrième vertèbre cervicale ou en 
un point plus rapproché du bulbe. Les vaisseaux du foie privés de la 
stimulation contractile des nerfs vaso-moteurs se laissent alors disten- 
dre, hyperémier, et les animaux deviennent glycosuriques d'une façon 
persistante ou du moins plus prolongée que dans le cas précédent. Le 
diabète proprement dit, souvent si rebelle, serait donc probablement 
d'origine paralytique, tandis que la glycosurie proprement dite recon- 
naîtrait plutôt une cause irritative. Mais il importe de remarquer avec 
Vulpian (t. II, p. 39) que dans toutes les expériences qui ont pour 
effet de faire passer le sucre dans les urines, on n'arrive à produire 
que la glycosurie ; et celle-ci n'est qu'un symptôme du diabète vrai 
ou constitutionnel qu'on est impuissant à faire naître. 

Dans les expériences dont il vient d'être parlé, les nerfs vaso-moteurs 
qui se rendent au foie se trouvent intéressés ; la lésion de ces nerfs 
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détermine la dilatation paralytique des vaisseaux du foie, organe très- 
vasculaire, et par suite de cette dilatation, un afflux plus considérable 
de sang vers ia glande, d'où l'excès de production du sucre. Les obser- 
vations de Gyon et de Aladofî tendent à montrer en effet, que le dia- 
bète ne résulte pas de la suractivité des nerfs sympathiques mais de 
leur paralysie. Outre les nerfs qui lui viennent du plexus solaire, le 
foie reçoit encore beaucoup de filets qui lui sont fournis par le pneumo- 
gastrique ; ils pénètrent dans le foie en accompagnant l'artère hépati- 
que. En agissant si\r le pneumo-gastrique et sur les parties du cerveau 
qui lui donnent naissance, on agit donc en réalité sur les nerfs du foie. 
Or, voici ce que Bernard a constaté sur les animaux : la section des 
pneumo-gastriques arrête la pnxluction du sucre ; celui qui existait 
dans le foie au moment de la mutilation n'étant plus renouvelé s'use 
rapidement, et, après trois quarts d'heure ou une heure, il n'en reste 
plus de traces. Si, au Ueu de couper les nerfs vagues, on se contente 
d'irriter mécaniquement soit un point de la longueur de ces nerfs, soit 
les parties du cerveau qui continent à leur origine, on active au con- 
traire considérablement la sécrétion du sucre. On obtient toujours ce 
dernier résultat en irritant le plancher du quatrième ventricule et les 
corps olivaires ; la sécrétion du foie s'exagère ; le sucre, trop abon- 
dant,' ne peut plus être détruit en totalité dans le sang par la respira- 
tion et passe dans l'urine ; Tanimal est rendu encore artificiellement 
diabétique. Ce diabète artificiel guérit spontanément au bout de quel- 
ques jours ; c'est d'ailleurs non directement, mais par une action ré- 
flexe que le pneumo-gastrique agit sur la sécrétion sucrée du foie. Il 
faut, pour que celte sécrétion soit influencée, que l'impression soit 
transmise par la dixième paire au centre encéphalique, et se réfléchisse 
de là, par la moelle et les ganglions du plexus solaire, sur 1(3 foie. En 
effet, si, le pneumo-gastrique étant divisé, on excite seulement son 
fragment périphérique, l'excitation n'active pas la sécrétion sucrée ; 
si au contraire on agit sur l'extrémité centrale, le sucre apparaît aus- 
sitôt avec abondance. Le rôle que Bernard attribue au vague est donc 
indirect, ce cordon agit seulement d'une manière réflexe et à titre de 
nerf sensitif. Il apporte au bulbe une impression née du contact de 
l'oxygène sur la muqueuse pulmonaire. Cette impresssion stimule le 
centre glycogénique qui réagit en augmentant le travail des cellules 
hépatiques (Poincaré). Mais si le pneumo-gastrique concourt à animer 
le foie, il se distribue surtout au poumon ; aussi voit-on expérimenta- 
lement les diverses excitations portées sur le poumon retentir sur le 
pneunKv-gastrique et venir accroître la sécrétion sucrée du foie; ainsi, 
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quand on fait respirer à un animal des vapeurs irritantes, comme celles 
d'éther, de chloroforme, d'ammoniaque, d'acide phosphorique, etc., le 
sucre ne tarde pas à paraître dans Turine ; Tanimal est encore rendu 
artificiellement diabétique. 

Il faut donc aussi accorder au pneumo-gastrique une interverition 
réelle dans la production du sucre. Des résultats obtenus sur les ani* 
maux, on peut conclure à ce qui doit se passer chez l'homme. L'in- 
fluence de la respiration sur la production de la glycosurie se traduit 
encore par ce fait que les diverses affections de ^ l'ordre asphyxique 
déterminent le passage du sucre dans l'urine, sans doute en amenant 
la stagnation du sang dans le poumon ou le foie. C'est ainsi qu'on l'a 
vu succéder à l'empoisonnement par l'oxyde de carbone, et c'est pro- 
bablement de cette façon que les diverses affections chroniques de la 
.poitrine font sentir leur influence. Le diabète résulte donc d'une sur- 
activité fonctionnelle du foie, elle-même occasionnée par une excita- 
tion plus vive émanant des parties nerveuses qui, dans l'état physio- 
logique, président à cette sécrétion ; c'est une maladie active consis- 
tant dans une hypersécrétion du sucre hépatique ; il ne procède pas 
de la non-destruction dans l'acte respiratoire des matières sucrées que 
jette la digestion dans le courant sanguin ; ou, si cette combustion in- 
suffisante est en réalité pour quelque chose dans le phénomène, elle n'a 
qu'un rôle adjuvant et secondaire. 

La fonction glycogénique du foie est bien sous la dépendance du 
système nerveux. Cette lésion de l'innervation inconnue dins son es- 
sence peut affecter les différents points du système nerveux en com- 
munication avec le foie, et en particulier le pneumo-gastrique et ses 
divisions, l'origine centrale de ce nerf et surtout les plexus ganglion- 
naires du grand sympathique. Si le système nerveux est réellement la 
source du diabète, toutes les affections qui porteront le trouble dans 
son harmonie fonctionnelle ou anatomique deviendront une cause de 
glycosurie. Tel est en effet le résultat qu'ont établi les enseignements 
de la chnique. Dès les premiers moments où l'attention fut éveillée sur 
ce point, Reynoso signalait à l'Académie des Sciences, le 31 janvier 
1853, la présence du sucre dans l'urine des épileptiques et des hysté- 
riques après des attaques violentes ; et depuis on l'a mentionnée dans 
les accès d'asthme, dans l'hydrophobie, dans diverses névroses ; nous 
l'avons observée nous-même dans l'ataxie locomotrice. Le docteur 
Burdel, de Vierzon, a signalé la glycosurie pendant le trouble nerveux 
des accès de fièvre palustre. Grisolle trouva du sucre dans l'urine 
d'une femme de cinquahte*deux ans atteinte d'hémiplégie {VUnion 
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médieak, 1853, n* 31). Szokalski vit une véritable glycosurie trau- 
matîque succéder, chez un homme de trente-huit ans, à une fracture 
des os du crâne compliquée d'hémiplégie, et dipsaraltre au bout de 
quelques semaines avec la paralysie {tUnion médicale, 1853, n* 48). 
Lallier cite pareillement dans sa thèse, l'exemple d'une femme qui, à 
rhdpital de la Cliarité, rendit de l'urine sucrée le lendemain d'une 
chute sur la nuque ;;enfln, d'après Fauconneau-Dufresne (l' Union tnédi- 
cak, juin 1849), chez un homme qui mourut à la Cliarité, après avoir 
fourni des urines sucrées, on rencontra de pelites taches noires sur 
les côtés du quatrième ventri-cule, à l'endroit même qu'il faut inté- 
resser pour provoquer la glycxisurie. E. Leudet a signalé aussi plu- 
sieurs faits qui confirment l'influence des maladies cérébrales sur 
la production du diabète (note àl' Académie des Sciences, séance du 2 
mars 1857). 

Dans son mémoire sur le diabète consécutif aux traumatismes (Ar- 
chives de Médecine, 1862), Fischer rapporte 21 cas de diabète ayant 
succédé à des lésions traumaliques du crâne et de l'encéphale. II en 
die d'autres où la glycosurie a suivi des coups sur le dos, sur les 
lombes, sur les bras, sur le thorax, sans doute par le fait d'une com- 
motion de la moelle et du plexus cervical retentissant par synergie 
fonctionnelle sur le département sympathique ; d'autres aussi qui ont 
succédé à la contusion des viscères abdominaux et où il faut invoquer 
la commotion des plexus ganglionnaires de l'abdomen ; d'autres enfm 
où le diabète est survenu après des efforts violents, et qui, moins faciles 
à comprendre, permettent de supposer soit le tiraillement de quelque 
branche nerveuse pendant l'effort, soit une congestion des organes 
digestifs et du foie, soit une hyperémie avec ou sans exsudation légère 
de l'encéphale ou de la moelle. On possède en outre des observations 
assez nombreuses aujourd'hui de diabète survenu à la suite de myé- 
lite, de traumatismes ou d'apoplexie de la moelle, de tumeurs du 
canal rachidien. Il peut être lié à la névralgie de certains nerfs péri- 
phériques. Brown, Eulenburg et Guttmann l'ont vu accompagner la 
névralgie sciatique et disparaître avec elle. La clinique est donc d'ac- 
qord avec les r^ultats prîécités obtenus chez les animaux. 

Mais comment comprendre ce phénomène toujours le même de la 
stimulation hépatique et de la glycosurie succédant à des états si 
divers du système nerveux, altérations de texture en des points variés, 
influences dynamiques, impressions émotives, etc. Il faut sans doute 
en voir la raison dans la solidarité qui unit entre elles les diverses 
parties de l'appareil nerveux, dans les actions réflexes qui ramènent 
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sur une région déterminée de cet appareil, le département vaso-mo- 
leur, Texcitation portée d'abord sur un point plus ou moins éloigné; 
dans le retentissement que les impressions morales, les émotions vives 
exercent sur les appareils de la vie organique. Cette interprétation es! 
logique tout au moins, sinon démontrée. 

Mais il faut indiquer de quelle façon les affections du système céré- 
bro-spinal retentissent sur le département vaso-moteur du foie ; et met- 
tre en évidence l'intimité des liens anatomiques qui unissent l'appareil 
cérébro-spinal au système ganglionnaire. 

Une courte digression est ici nécessaire. D'après Jacubowitch, dont 
nous avons déjà exposé les idées en traitant de la migraine, le' sys- 
tème cérébro-spinal a pour éléments les trpis ordres de racines, mo- 
trices, sensitives et sympcuhiques, auxquels correspondent trois ordre> 
de nerfs, moteurs, sensitifs et sympathiques. Abrégeant un peu ce que 
nous avons déjà dit sur ce point d'anatomie, nous nous bornons i 
reproduire quelques détails plus particulièrement applicables à notrr 
sujet. Les cellules sympathiques se trouvent dans la moelle entre les 
cornes antérieures et postérieures de la substance grise, surtout au 
voisinage de la substance postérieure. On les rencontre non-seulemeo( 
dans la moelle épinière et dans la moelle allongée mais encore dans le 
cervelet, les tubercules quadrijumeaux, etc. Enfin le cerveau et le cer- 
velet renferment, dans la substance corticale, les trois ordres de cel- 
lules unies par ce que Jacubowitch appelle les couches en baguette. 
L'existence d'un système sympathique intrà-spinal est donc certain. 
Dans toute la longueur de la moelle, au voisinage de l'épendyme, se 
montre la substance grise dite sympathique renfermant une grande 
quantité de cellules et de nerfs sympathiques. Des anastomoses cons- 
tantes font communiquer les éléments de ce cordon sympathique. 
Arrivé au plancher du quatrième ventricule, le faisceau végétatif se 
résout en filaments rayonnant en tous sens pour former le foyer de$ 
nerfs de la vie organique qui régissent le système vaso-moteur viscé- 
ral, celui en particulier du foie, des reins. Du plancher du quatrièmt' 
ventricule le système sympatliique parait se prolonger dans les parois 
du troisième ventricule et de là rayonner dans les couchés optiques 
et les corps striés. Enfin, par l'intermédiaire desprolongemenls du corps 
strié, le système sympatliique serait en connexion avec les fibres el 
cellules sympathiques de la substance corticale de l'encéphale. O» 
données anatomiques montrent comment les affections si diverses dr 
Tencépliale, de la moelle ou même des nerfs périphériques retentis- 
sent sur la sécrétion du foie pour produire le diabète, puisc|ue les rel* 
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Iules sympathiques, leurs nerfs, leurs cordons de communication se 
retrouvent dans tout l'encépliale et la relation avec le diabète de ces 
affecticms spontanées ou traumatiques, devient un principe rigoureux 
de clinique. Par les nerfs vaso-moteurs, le grand sympathique agit sur 
l'ensemble de la circulation et des appareils glandulaires. U peut donc 
par eux fournir les effets les plus variés de physiologie pathologique. 
Si une excitation vient à être portée, soit au-dessus, soit au-dessous 
de l'amas central de cellules sympathiques existant dans le plancher 
du quatrième ventricule, elle se transmet au système vaso-moteur de 
tel ou tel viscère. Suivant que l'action vuhiéninte aura lésé certaine 
série de cellules sympathiques, l'excitation retentira sur le foie pour 
augmenter la sécrétion du sucre, sur le rein pour amener la polyurie, 
sur les glandes salivaires, ou sur tous ces viscères à la fois, si la bles- 
sure a intéressé des cellules à rôle physiologique différent, ou seule- 
ment si elle est de nature à éveiller la solidarité physiologique des 
divers segments nerveux. Suivant toute probabilité, dit Vulpian, c'est 
surtout par les nerfs splanchniques et par les diverses branches ner- 
veuses qui émanent de la moelle lombaire pour se rendre au plexus 
solaire que Tinfluence des lésions du bulbe rachidien se transmet au 
foie. La glycogénie hépatique est donc soumise, dans une certaine 
mesure, à l'influence du système nerveux central, d'où, les exemples 
de diabète consécutif à des contusions de la tête, tumeur, avoisinant 
le quatrième ventricule, apoplexies de la protubérance et même lésions 
de la moelle cervicale. 

L'action non traumatique du système nerveux cérébral intervient au 
même titre dans la production de divers troubles qui se rattachent 
plus directement à l'influence du sympathique et du département 
vaso-moteur; c'est ainsi que le diabète peut succéder à de vio- 
lents chagrins, à des peines profondes ; Rayer Ta vu se développer 
après une grande colère ; beaucoup d'individus sont pris d'un besoin 
d'uriner pressant sous l'influence d'émotions morales, la frayeur, une 
préoccupation, une impression vive. On a observé aussi, dans des cir- 
constances de ce genre, l'invasion subite de la polydipsie comme celle 
de la polyurie. 

Cette affectation du sympathique à des organes divers, et sa solidarité 
avec tout l'appareil nerveux, montrent comment des symptômes variés 
dans le domaine ganglionnaire peuvent alterner les uns avec les autres ; 
comment en particulier la polyurie accompagne l'excès de production 
du sucre, comment la glycosurie et la polyurie simple peuvent se 
substituer l'une à l'autre dans le cours du diabète, comment il y a lieu 
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d'admettre une parenté étroite entre le diabète, la polyurie simple et 
la polydipsie, soit que celle-ci résulte d'une impression ganglionnaire 
directe, soit qu'elle traduise seulement le besoin de réparation aqueuse 
déterminé par la polyurie. Rien n'empêche que l'excitation ou l'im- 
pression morbide se spécialise aux filets sympathiques urinaires, au 
lieu d'atteindre ceux qui, directement ou indirectement, régissent la 
sécrétion sucrée. 

Les considérations qui précèdent nous paraissent placer dans son 
jour le plus vrai la genèse de la glycosurie. 

Mais le foie est comme le poumon un agent d'hématose et par con- 
séquent de nutrition. En raison des connexions anatomiques et phy- 
siologiques qui unissent ces deux organes, il n'est pas rare de voir 
les troubles de la respiration donner lieu au passage du sucre dans 
les urines. On a constaté que diverses influences impressionnant le 
système nerveux puhnonaire, comme un accès d'asthme, une asphyxie 
passagère, déterminent chez certains sujets une glycosurie momen- 
tanée. On s'est aperçu que les urines contiennent du sucre cliez un 
bon nombre de phthisiques et dans diverses affections chroniques de 
la poitrine. On se trouve ici, pour expliquer la glycosurie, en présence 
de deux interprétations : ou bien l'affection pulmonaire met en jeu le 
pneumo-gastrique dont l'excitation retentit par les voies physiologiques 
sur l'appareil vaso-moteur et le plexus hépatique ; ou bien c'est le 
poumon, qui, troublé par la maladie dans ses réactions habituelles, est 
incapable de brûler selon la mesure accoutumée, la proportion de sucre 
renfermée dans le sang ; et peut-être ces deux explications s'associent 
dans le résultat. 

L'action des organes digestifs intervient aussi dans quelques cas à 
titre de cause occasionnelle. Les excitations que reçoit la glande hépa- 
tique, soit directement, soit par l'intermédiaire du tube digestif, de- 
viennent également la cause de l'hypersécrétion du sucre. Dans le 
domaine expérimental, on a vu le sucre passer dans l'urine chez des 
animaux à qui on avait injecté dans les vaisseaux de la veine Porte 
une substance irritante, l'ammoniaque étendue ou l'éther (Harley), ou 
qu'on avait empoisonnés avec l'azotate d'uranium donné à petites 
doses (Leconte). 

Dans le domaine clinique, le diabète qu'on observe chez les gens 
obèses, goutteux, gros mangeurs, appartient certainement à la seconde 
influence, la suractivité des actes digestifs. Le pancréas a son rôle 
dans la physiologie de la digestion, et les cas observés ou réunis 
par le docteur Lancereaux, dans lesquels le diabète a coïncidé avec 
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une altération de cet organe, sont d'autres faits de glycosurie d'ori- 
gine digestive. Le pancréas aurait même un rôle spécial dans le dia- 
bète. Lancereaux met en relief cette circonstance qu'il y a deux types 
de diabète : le diabète gras et le diabète maigre. Le premier se ma- 
nifeste par l'obésité entre 20 et 30 ans^ s'accompagne peu à peu de 
polydipsie, de polyphagie, de polyurie avec glycosurie légère ou in- 
termittente ; il affecte une marche essentiellement chronique, et a une 
durée indéterminée. La mort est accidentelle et arrive à la suite d'un 
anthrax, d'un phlegmon, de gastrorrliagie, rarement par le fait de 
la phthîsie pulmonaire. A l'autopsie on ne trouve pas de lésion cons- 
tante. 

Le diabète maigre a d'autres caractères : son début est brusque au 
mili^ d'une bonne santé; on constate l'apparition rapide de la polydip- 
sie, de la polyphagie, de la polyurie et de la glycosurie, une émaciation 
et un affaiblissement rapides ; la durée, relativement courte, est de 
un, deux, trois, six ans au plus, et la terminaison, toujours fatale, se 
lie souvent à la complication d'une phthisie pulmonaire. Deux fois, 
dans cette forme, Lancereaux a rencontré la destructian du pancréas. 
Il établit que la diabète maigre représente un type spécial en clinique 
et il admet l'existence de relations probables entre cette forme du dia- 
bète et les lésions destructives du pancréas. C'est une question qui 
appelle de nouvelles recherches. 

Bernard et Trousseau ont vu également d'autre part un diabète 
accidentel survenir à la suite d'une contusion sur la région du foie, 
d'un coup de pied de cheval dans le flanc droit. L'observation montre 
toutefois que l'hypersécrétion du sucre hépatique ne se produit qu'à 
la condition que l'excitation restera modérée, La sécrétion du sucre 
diminue si l'excitation dépasse la mesure que marque la physiologie 
pathologique. C'est ainsi qu'on voit la glycosurie diminuer ou dispa- 
raître sous l'influence d'un état fébrile ou de maladies aiguës surve- 
nant dans le cours du diabète. En résumé, sécrétion exagérée du sucre 
hépatique, telle est véritablement la came prochaine du diabète ; il n'est 
plus besoin d'aller la chercher dans les réactions chimiques qui se 
passent, soit dans le tube digestif, soit dans les vaisseaux sanguins, 
réactions de la chimie vivante bien différentes d'ailleurs de celles que 
l'on est maître de produire dans les verres à expériences et auxquelles 
on a eu la prétention de les assimiler (Trousseau, Clinique médialé). 

N'oublions pas que la production du sucre est un fait complexe. 
L'excès des matériaux féculents apportés par l'alimentation peut ajou- 
ter ses effets à ceux de la stimulation nerveuse hépatique. S'il y a 
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une abondante ingestion de féculents, la combustion respiratoire ne 
pourra détruire tout le sucre de fécule qui passera dans le sang et la 
glycosurie apparaîtra. On l'a vu survenir à la suite de Tusage abusif 
des fruits, et Cl. Bernard dit qu'on peut le faire naître à volonté, en 
prenant à jeun une grande quantité de sirop. C'est à l'abus des fécu- 
lents qu'il faut rapporter aussi la glycosurie qui se montre dans cer- 
tains pays, en Thuringe par exemple. C'est à la même cause qu'est 
due probablement la glycosurie qui se produirait dans certains ordres 
religieux. Nous empruntons ce détail à l'auteur d'une analyse du 
Traité sur le Diabète, [)ar le docteur Lécorché (r Union médicale, 
4 décembre 1877). Elle se montre également chez les personnes obè- 
ses ; elle est fréquente chez les alcooliques. Mais dans tous ces cas 
elle ne dépasse pas les proportions d'un simple phénomène hyper- 
crinique. 

Nous avons peu de chose à dire des causes communes. Le diabète 
est plus fréquent chez l'homme que chez la femme, et se montre sur- 
tout dans la période moyenne de la vie, celle qui répond précisément 
aux plus grands troubles de l'activité nerveuse. On a des exemples 
tendant à établir qu'il peut être héréditaire. Vernois a cité le fait 
d'une femme de soixante-dix ans dont le fils, âgé de 48 ans, était 
diabétique en môme temps que sa mère. Le diabète appartient aussi 
à l'évolution d'un grand nombre de maladies chroniques dans lesquelles 
la nutrition est toujours plus ou moins altérée. 

Le docteur Lécorché étudie avec soin cette affection dans l'enfance 
où elle existe, sans être commune. Au-dessous de quinze ans le dia- 
bète peut se manifester à tout âge, mais surtout de neuf à douze ans. 
On l'a observé chez des sujets de huit mois. Avant quinze ans, il 
est plus fréquent chez les sujets du sexe féminin que chez ceux du 
sexe masculin, ce qui est le contraire de ce qu'on voit à l'âge adulte. 
Il est d'ailleurs sensiblement moins commun dans l'enfance que dans 
l'âge adulte. Dans les deux cas il peut dériver d'une influence héré- 
ditaire ou succéder à l'infection palustre. On l'a signalé chez des 
enfants nés de parents goutteux. Blot a signalé une glycosurie phy- 
siologique chez les nourrices, les femmes en cx)uches et les femmes 
enceintes. Gubler reprenant cette question de la glycosurie temix)- 
raire dans l'état puerpéral, a formulé sur ce point les conclusions sui- 
vantes : 

1® La glycosurie n'est pas un phénomène normal de l'état de lacta- 
tion ; 2" elle se montre à l'occasion de la suspension prématurée de 
Tallaitement, à la condition que la nourrice soit bien portante : 3* en 
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d'autres termes la glycosurie n'apparaît que comme la conséquence 
d'une rupture d'équilibre entre la production et la consommation, don- 
nant lieu d'abord à une lactosémie comparable à la superalbuminose 
sanguine d'où dérive Talbuminurie dyscrasique. On peut se demander 
pourquoi la suspension de la sécrétion du lait ne donne lieu qu'à l'éli- 
mination d'un seul de ses principes immédiats par les glandes rénales, 
car Gubler n'a jamais vu d albuminurie transitoire accompagner la 
glycosurie dans ces conditions pRthologiques : c'est que le passage du 
sucre, corps cristalloïde et dialysable, est beaucoup plus facile que 
celui de l'albumine, corps colloïde, et qui ne traverse pas les dialy- 
seurs. L'albuminurie suppose toujours au moins une hyperémie rénale 
qui conflue au premier degré de l'inflammation, tandis que la glyco- 
surie s'efiectue sans modiflcation anatomique du rein. Enfin la résorp- 
tion du lait ne ramène dans le sang qu'une petite proportion de ma- 
tériaux albuminoïdes, tandis qu'elle réintroduit dans la circulation une 
grande quantité de sucre de lait. (Extrait de V Union médicale du 
30 aoAl 1877). 

En résumé, le vrai diabète, comme la glycosurie simple, a son prin- 
cipe dans un acte physiologique, l'hypersécrétion glycogénique du 
foie ; la fonction hépatique, comme toutes les sécrétions glandulaires 
et les autres actes de la vie végétative, est régie par le système du 
grand sympathique, lequel est en étroite communication avec l'appa- 
reil cérébro-spinal, ce qui ouvre le champ aux troubles de la sécré- 
tion du foie par toutes les causes qui ébranlent le système ganglion- 
naire soit directemMt, soit par le choc en retour que lui apportent les 
impressions reçues d'abord par l'appareil de la vie de relation. C'est 
ainsi que nous semble pouvoir être résumée en deux mots la notion 
patliogénique du diabète. Il est dès lors facile de comprendre la diversité 
des conditions qui font passer le sucre dans les urines, l'indifférence 
du point de départ dans la vie de relation ou dans la vie nutritive, 
l'inégalité de la valeur clinique des accidents qui se règle sur l'atteinte 
plus ou moins profonde, mais ordinairement insaisissable qu'ont subie 
les agents nerveux. 

Nous avons exposé la théorie qui nous parait le mieux rendre compte 
du diabète, mais d'autres théories ont été proposées qu'il convient de 
résumer rapidement : 1^ RoUo, Bouchardat, Contour, ont placé dans 
l'estomac le siège da diabète. La maladie provient uniquement des 
féculents fournis par l'alimentation. C'est une transformation exagérée 
des aliments en glycose dans l'appareil digestif sous l'influence d'un 
ferment trop abondant ou trop énergique ; 
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â° Théorie Mialhe. L'auteur a formulé deux opinions : dans la pre- 
mière, la matière sucrée provient encore de l'alimentation ; quand elle 
arrive dans le torrent circulatoire, le sang, trop peu alcalin, ne peut 
plus en opérer la combustion ; elle n'est plus brûlée par l'oxygène des 
globules et eai dernier ressort transformée en acide carbonique et, en 
eau, d'où son élimination. Plus tard, dans une note à l'Académie de 
Médecine, ie l" mai 1866, l'auteur considérant surtout l'influence du 
système nerveux sur les sécrétions, se rapproche à ce point de vue de 
l'opinion de Bernard, et regarde le diabète comme une névrose géné- 
rale, une névropatliie chronique afTectant tous les nerfs qui président 
aux sécrétions. Cette manière de voir expliquerait les perturbations 
profondes que les diabétiques éprouvent dans les divers appareils or- 
ganiques ; 

3° Théorie Reynoso. La glycosurie tirat non à un excès de com- 
bustible, mais à un défaut de comburant. La piquro du quatrième 
ventricule fait naitre en réalité un défaut d'oxygène parce qu'elle 
atteint par le pneumo-gastrique la sphère d'action du centre respira- 
toire. L'amoindrissement de la respiration entraîne l'élimination du 
sucre en nature ; 

4° Théorie Scliifî. Le foie ne crée pas une matière glycogène qui 
se transforme en sucre. Il renferme de l'inuline qui lui permet de 
fournir le sucre diabétique, mais seulement dans des circonstances 
pathologiques. Il faut pour cela qu'il apparaisse dans le sang un fer- 
ment particulier qui ne se montre que sous l'influence de la mort ou 
pendant la vie, par le fait d'une gêne quelconque de la circulation, 
même temporaire. Le ferment se répand ensuite dans la circulation 
générale et venant au contact des cellules hépatiques, il transforme 
leur inuline en sucre. Ce ferment se forme après la mort et aussitôt 
le sucre se révèle dans le foie. Pendant la vie, ce ferment peut se for- 
mer patiiologiquement par le ralentissement partiel ou général du sang, 
et la glycosurie apparaît ; 

5° Théorie Marclial (de Caivi). L'auteur pense que le vrai diabète 
appartient à la même famille morbide que la gravelle acide et la 
goutte. Chez tous les diabétiques, comme cliez tes goutteux et grave- 
leux, il y a un excès souvent considérable d'acide urique. Celui-ci, 
3 comme dans la goutte, agit en vertu de l'acidité qu'il 
lu sang. C'est la première théorie de Mialhe éclairée 
[ui amène la diminution de l'alcalmité du sang ; 
iu docteur Gigon, d'Angoulême. L'auteur établit d'abord 
ion par la voie rénale des divers liquides absorbés par 



SYMPATHIQUE ABDOMINAL — DIABÈTE-GLYCOSURIE 223 

l'estomac commence immédiatement, c'est4-dire quelques secondes 
après leur ingestion, et il conclut : le diabète est une exagération de 
fonction du foie produisant une plus grande quantité de sucre ; il est 
accompagné d'une soif ardente qui oblige le malade a boire une quan- 
tité de liquide bien supérieure à celle de Tétat normal ; ce liquide, en 
traversant la veine Porte et ses ramifications dans le foie, entraîne 
du sucre en abondance. Lorsque le liquide sucré surabondant arrive 
dans la veine Cave, il se divise en doux courants : l'un est poussé par 
la contraction de la veine vers le cœur, puis il va par l'artère pulmo- 
naire vers le poumon où le sucre est brûlé, ce qui fait qu'on n'en 
trouve pas trace dans le sang ; l'autre suit la voie courte, traverse le 
filtre rénal et se trouve immédiatement dans les urines. Le rein est 
à la fois une glande et un filtre. Si, à l'état normal, les liquides qui 
traversent le foie et qui sont toujours plus ou moins sucrés, ne pro- 
duisent pas d'urines sucrées, c'est parce qu'à l'état normal il passe 
très-peu de liquide par la voie courte (voie rénale), qui n'est qu'une 
voie supplémentaire. Il ne peut donc y avoir normalement qu'une in- 
time quantité de sucre dans l'urine ; le filtre rénal n'admet que peu 
ou point le passage du sucre comme il n'admet que peu ou point le 
passage de l'albumine. Cependant il parait prouvé que l'urine, à l'état 
QormaU contient toujours une minime proportion de sucre (ainsi que 
l'ont montré en particulier les expériences de Bruëck, de Vienne) ; 
comme aussi elle, renfermerait des traces d'albumine, ce qui permet 
d'avancer sûrement qu'il existe une glycosurie et une albuminurie 
normales très-faibles dont le diabète et l'albuminurie pathologique ne 
sont que l'exagération. 

Le sucre en excès que l'alimentation extra-féculente introduit dans 
le sang, a fait naître une théorie soutenue par Voit en Allemagne et 
qui diffère un peu de celle de Bernard. Dans l'une et l'autre il y a 
un excès de sucre dans le sang. Mais pour Bernard, cet excès ne doit 
pas être rapporté à une combustion incomplète ; celle-ci peut être nor- 
male, exagérée même, mais elle reste insuffisante par suite d'une 
production trop considérable de sucre. Voit admet, au contraire, que 
la production du sucre peut ne pas être exagérée, mais la combustion 
est moindre. Le sucre alors s'accumule dans le sang. La proportion 
en dépasse bientôt In limite physiologique et produit ainsi la glyco- 
surie. Pour Cl. Bernard, la glycosurie est due à une hypersécrétion 
glycQgénique ; pour Voit elle est le fait d'une combustion incomplète. 
De ces deux théories, l'une est celle de l'hypersécrétion, l'autre celle 
de l'épargne. Ces deux théories sont probablement vraies toutes deux ; 
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seulement l'une, celle de Voit, s'appliquerait à la glycosurie simple, 
l'autre, celle de Cl. Bernard, expliquerait le diabète proprement dit. 
Telle est du moins la conclusion que formule Tauteur déjà cité de 
l'analyse du livre de Lécorché. 

SYMPTOMES. — Nous savons que la glycosurie est temporaire ou per- 
manente, et que cette dernière existe sous deux formes, Tune bénigne 
et l'autre grave. La présence du sucre dans l'urine ne suffit pas à 
caractériser le vrai diabète ; celui-ci ne peut être affirmé que par un 
ensemble de phénomènes apportant pour la santé une menace immé- 
diate ou prochaine. La glycosurie éphémère qui succède aux diverses 
influences morbides superficielles dont nous avons parlé, dépasse à 
peine la limite physiologique et ne comporte pas de symptomatolgie 
spéciale. Elle n'éveille aucune réaction dans l'organisme et disparaît 
sans laisser de traces. La glycosurie permanente est déjà plus sérieuse ; 
mais malgré sa durée, elle peut n'être qu'une simple hypercrinie et 
n'exclut pas nécessairement le maintien relatif de la santé. Le vrai 
diabète comporte seul une description. On parait avoir établi, ainsi que 
nous l'avons dit déjà, que le sucre existe physiologiquement en quan- 
tité minime à la vérité dans le sang (Briieck, de Vienne, Bock et Hoff- 
mann), et dans l'urine Briieck et PoUak). Si le sang ne renferme pas 
plus de 2 ou 3 millièmes de glycose, ce produit lié normalement aux 
phénomènes de nutrition demeure dans le sang et -circule avec lui. 
Au-delà de ce chiffre, il devient corps étranger et doit être éliminé. Il 
est donc difficile de préciser le point où commence la glycosurie j)a- 
thologique et le premier moment où elle se fait. D'après le docteur 
Lécorché il est permis de dire qu'il y a glycosurie morbide toutes les 
fois qu'on peut aisément, à l'aide des réactifs ordinaires, constater la 
présence du sucre dans l'urine et on le peut lorsque l'urine contient 
au moins 0,50 de sucre par 1,000 centim. cubes. 

L'excès de sécrétion de l'urine et la présence du sucre dans ce 
liquide sontjles deux faits saillants de la maladie. Toutefois, la polyurie 
n'existe pas nécessairement ; elle appartient d'ailleurs seulement à la 
forme aiguë ; elle manque ou est peu marquée dans le diabète chro- 
nique (Lécorché). La quantité d'urine rendue en vingt-quatre heures 
peut rester à peu près normale et ne pas excéder deux ou trois litres ; 
mais elle est communément plus considérable et sensiblement supé- 
rieure à celle des boissons. En général elle ne dépasse pas 6 ou 7 litres, 
mais elle peut atteindre 10, 12, 15 kilogr. ou même davantage 
L'hypersécrétion urinaire n'atteint d'ailleurs son maximum qu'à une 
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époque plus ou moins reculée du début. L'urine diabétique est inodore, 
Iraosparente, moins foncée en couleur que celle de Tétat sain, d'une 
teinte jaune-paille, d'une saveur douce et sucrée. Sa densité s'élève 
au contraire de 1,015 ou l,OiO qui représente le chiffre habituel, à 
1,030, 1,040, 1.050; Bouchardat l'a vue atteindre a^iui de 1,074. 
Elle est proportionnelle à la quantité du sucre contenu. Le degré 
d'acidité varie du reste avec la «lilution de l'urine et avec le genre 
d'alimentation. C'est surtout après les repas que l'acidité présente sa 
plus grande intensité (Lécorché). 

La réaction est acide comme c>elle de l'urine normale ; mais tandis 
que l'urine saine devient bientôt alcaline par la décomposition de 
l'urée en carbonate d'ammoniaque, l'urine diabétique augmente spon- 
tanément d'acidité au bout de quatre à cinq heures, par l'acide car- 
bonique et l'acide acétique qui se forment dans la fermentation 
sucrée. 

La nniction, plus fréquente que dans l'état sain, répond à l'abon- 
dance de la sécréiion. Pendant longtemps elle reste indolente; 
mais après un temps variable, des douleurs se font sentir dans 
la région lombaire, au col de la vessie, le long du canal de l'urèthre. 
Elles sont dues à l'excès d'action des organes sécréteurs et expul- 
seurs de l'urine. La quantité de sucre varie : 1^ selon les sujets, 
2* aux diverses époques de la maladie, et même 3^ aux différentes 
heures de la journée. Elle est toujours plus considérable pendant le 
temps de la digestion ; au début elle n'a même le caractère sucré que 
pendant le travail digestif. C'est donc à ce moment qu'il faut recher- 
cher le sucre dans les cas douteux. C'est le matin que le sucre est le 
moins abondant. La proportion de la matière sucrée peut être seule- 
ment d'un trentième ou de moins d'un trentième du poids de l'urine, 
ou s'élever jusqu*au septième de ce poids. Les analyses modernes de 
Chevreul et Bouchardat, ont étabU que l'urée existe chez les diabéti- 
ques comme dans l'urine de ceux qui ne le sont pas, et que dans les 
deux circonstances, sa proportion se règle sur la quantité des ali- 
ments azotés. L'albuminurie n'appartient pas au diabète ou du moins 
elle ne s'y montre qu'à titre de complication de ses dernières pé- 
riodes. 

L'urine diabétique cristallise par l'évaporation à la chaleur, mais à 
condition de ne pas élever la température du liquide au-delà de 70^ 
centigr. Si on pousse jusqu'à l'ébuUition, l'urée et la matière extrac- 
tive de l'urine réagissent sur le sucre et le convertissent en une ma- 
tière noirâtre qu'on ne peut plus faire cristalliser. Le sucre diabé- 

15 
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tique est analogue au sucre de fécule ou de raisin. Enfin, Turine 
sucrée dévie à droite le plan de poloriâation de la lumière, propriété 
que Ton a mise à profit pour déceler la présence du sucre dans 
Turine. 

La quantité absolue du sucre rendu est variable. L'élimination dans 
les vingt-quatre heures peut être de 200, 300, 500 gram. Elle peut 
exceptionnellement atteindre 1,000 gram. dans le même espace de 
temps. Lécorché, Féréol ont même observé une proportion plus forte 
(1,200 gram., 1,376 grammes). Pour Lécorché c'est cet état glyco- 
surique excessif qui caractérise surtout le vrai diabète. Il permet de 
distinguer cette maladie de la glycosurie simple, par le fait seul que 
la quantité de sucre éliminée par l'urine peut dépasser la quantité de 
sucre que forme journellement le foie à l'état normal. Pour apprécier 
la quantité du sucre rendu, il faut toujours opérer sur la totalité de 
l'urine expulsée dans les vingt-quatre heures. 

La quantité par litre est de 30, 40, 50, 100 gram., quelquefois 
davantage. L'urine, abondamment chargée de sucre, ressemble à un 
sirop clair. Déposée sur le linge et sur les habits, elle les rend pois- 
seux ou raides selon qu'ils sont humides ou séchés. Les abeilles s'ar- 
rêtent parfois sur l'urine répandue sur le sol (Trousseau). 

Le sucre n'existe pas seulement dans l'urine ; on constate encore 
sa présence dans le sang, dans la salive, dans la sueur, dans la plu- 
part des liquides de l'économie. L'urée et l'acide urique continuent 
d'exister dans l'urine des sujets atteints de diabète. L'excrétion du 
premier de ces produits est même augmentée et constitue l'azoturie. 
Le fait est aujourd'hui généralement accepté. C'est un signe de dénu- 
trition qui répond à la gravité des phénomènes observés. 

C'est Christison, qui, le premier, paraît-il, en 1830, constata la pré- 
sence de l'urée en excès dans le sang des diabétiques. Mais si l'azo- 
turie est un des traits cliniques réguliers du diabète, elle n'appartient 
pas indistinctement à toutes les phases de la maladie. Constante à la 
période d'état, mais rare au début, elle manque toul-à-fait à la période 
de termison (Rémond) (Revue critique sur le Diabète, Archiv. de Méd., 
décembre 1877). La quantité d'urée excrétée est habituellement de 40 
à 50 gr. mais elle peut s'élever jusqu'à 80 et 100 gr. par jour (Mosler, 
Uhle,Thierfelder), llOgr. (Lécorché). L'azoturie diabétique ne provient 
point du régime des malades ; elle subsiste en dehors de toute ali- 
mentation azotée. Gœthegens a constaté qu'un diabétique rendait dans 
un temps donné 1,025 gr. 91 d'urée, alors qu'un homme sain soumis au 
même régime n'en perdait que 797 gr. En réduisant l'alimentation 
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azotée chez l'un et chez l'autre et même en les supprimant tout-à-fait, 
il a vu le chiffre rester toujours supérieur chez le diabétique et 
même ne pas descendre dans les mêmes proportions que chez Thomme 
sain. 

Ses rapports avec la polyurie sont peu marqués. L'azoturie peut 
compliquer des cas de diabète chronique dans lesquels la polyurie est 
nulle ou insignifiante. Ses relations avec la glycosurie sont plus directes 
et la proportion qui existe entre le chiffre de l'urée rendu et celui du 
sucre éliminé serait plus constant encore (Falk, Kulz), s'il n'existait 
certaines circonstances qui, ayant prise sur l'azoturie, laissent la gly- 
cosurie indifférente et vice versa. Ainsi, la fièvre est susceptible d'aug- 
menter le chiffre de l'urée ; l'alimentation ne l'influence que légèrement 
tandis qu'elle peut, lorsqu'elle est amylacée, augmenter le chiffre du 
sucre. Lorsqu'il n'existe aucune circonstance accidentelle capable de 
faire varier la proportion qui parait exister entre le chiffre de l'urée 
et celui du sucre, on peut admettre comme une règle à peu près fixe 
que la quantité du sucre rendu est le double de celui de l'urée. Ce 
qui explique ce rapport c'est que la formation de l'urée n'est qu'une 
des conséquences de la production du sucre. Elle se montre seulement 
comme un déchet résultant de la formation du sucre aux dépens des 
matières azotées. Lorsque cette formation vient à baisser vers la fin 
de l'existence, alors que l'amaigrissement est considérable et que le 
malade a tiré de son économie toutes les substances qu'il pouvait uti- 
liser, on comprend cette diminution de l'azoturie, et par suite finale- 
ment sa disparition. L'azoturie indique donc un âge encore peu avancé 
du diabète ; elle indique en outre que les forces de l'individu diabé- 
tique sont encore considérables (Rémond). Gomme la polyurie, l'azo- 
turie diabétique n'est qu'une des variétés symptomatiques de l'azoturie 
en général dont Lécorché décrit une autre manifestation à propos du 
diabète insipide. 

La flèvre qui se montre incidemment dans le cours du diabète aug- 
mente encore la quantité d'urée. L'urine n'est pas seulement aug- 
mentée de quantité, le rhythme sécrétoire est lui-même modifié. Le 
docteur Rémond développe comme il suit cette proposition : 

Ce n'est plus comme en état de santé, à une époque rapprochée des 
repas et pendant le jour que se fait la plus grande partie de l'élimi- 
nation. La quantité d'urine sucrée rendue ta nuit est supérieure à 
celle fournie le jour. 11 est vrai d'ajouter que cette modification ne se 
produit qu'à une époque avancée de la maladie, et encore à l'occasion 
d'un certain genre d'alimentation. Si en effet celle-ci est surtout fécu- 
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lente, la sécrétion du jour peut dépasser encore l'émission de la nuit, 
et les maxima de l'excrétion correspondre aussi à l'heure des repas. 
Mais, si la nourriture est principalement azotée, la polyurie se fait la 
nuit. L'excrétion présente bien encore deux maxima, comme à l'état 
physiologique, mais ils ne correspondent plus aux maxima normaux. 
Ainsi, chez des malades qui font deux repas, l'un vers onze heures du 
matin, l'autre vers quatre heures du soir, ces maxima se montrent 
l'un à sept heures, l'autre à quatre heures de l'après-midi. Cette mo- 
dification peut servir à indiquer l'ancienneté du diabète puisqu'elle 
n'existe qu'à cette période, chez les diabétiques dont les pertes en 
sucre ne sont plus que faiblement modifiées par la nature de l'alimen- 
tation. L'accroissement nocturne de la glycosurie peut d'ailleurs se 
comprendre. La quantité de sucre fabriquée par le foie étant alors 
uniformément égale, il en passera d'autant plus par les urines que les 
combustions seront moins considérables. Or, c'est la nuit qu'elles attei- 
gnent leur minimum. Aussi, à une période avancée du diabète, trouve- 
t-on souvent plus de sucre dans l'urine du matin que dans celle du 
soir. L'éhmination n'est alors que peu ou pas influencée par le régime 
(Lécorché). Si la glycosurie est plus ou moins active aux différentes 
heures de la journée, elle ne cesse pas pour cela d'être continue. 
Cette dernière circonstance est d'accord avec la formation du sucre 
qui se fait par le concours des substances azotées comme par celui 
des substances féculentes, aux dépens du malade comme aux dépens 
des aliments. Les mictions sont d'ailleurs plus fréquentes qu'à l'état 
physiologique. Elles peuvent, dans une certaine mesure, s'expUquer 
par la constitution anormale du liquide, et donner l'idée d'un calcul 
par l'incommodité ou la souffrance qu'elles déterminent. Naturelle- 
ment aussi elles doivent conduire à soupçonner l'existence du diabète. 
La polyurie diabétique se présente donc avec des allures qui la sépa- 
rent des autres variétés de la polyurie ou diabète insipide. 

Il n'est pas très-rare de constater, au début du diabète, l'anorexie 
et le dégoût pour les aliments; mais après ce phénomène s'il s'est 
montré d'abord, ou même habituellement, sans qu'il ait paru, on 
remarque une exagération notable de l'appétit ; les malades englou- 
tissent d'énormes quantités d'aliments. Cependant, ils digèrent assez 
facilement et n'éprouvent que par exception des douleurs épigastri- 
ques et des vomissements. La soif est ardente autant que le besoin de 
manger est impérieux. Toutefois, la voracité des (diabétiques n'est pas 
continue ; l'appétit se modère de temps à autre et souvent il est toui- 
à-fait nul dans les dernières périodes de la maladie. La constipation 
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est habituelle au début et dans le cours du diabète ; le dévoiement 
accompagne au contraire assez souvent la cachexie terminale. La salive 
est rare, visqueuse, très-acide. Par le fait de cette acidité, les gencives 
deviennent fongueuses et se ramollissent, les dents se déchaussent et 
tombent, l'haleine est fétide. 

Chez la plupart des sujets, la sécrétion cutanée se fait mal, et la 
peau est habituellement sèche, surtout vers la fin de la maladie. La 
règle pourtant n'est pas absolue, et au dire de Graves, Trousseau, 
Poincaré, quelcpies sujets gardent une disposition à des sueurs 
abondantes. Lorsque la transpiration cutanée a cessé, la peau est 
sèche, rugueuse et se couvre parfois d'éruptions diverses. Le pas- 
« sage incessant de l'urine amène des démangeaisons [habituelles chez 
l'homme à l'extrémité de i'urèthre, chez la femme aux parties gé- 
nitales externes, démangeaisons souvent accompagnées dans ce der- 
nier cas d'une éruption eczémateuse persistante. Du côté de l'ap- 
pareil nerveux, des troubles variés peuvent se produire vers la sensi- 
bilité, la motilité, ou dans la sphère psychique. La force musculaire 
est nulle, les désirs vénériens sont amoindris dans les deux sexes, 
avec l'impuissance, l'aménorrhée et la stérilité pour conséquences na- 
turelles. Le goût s'émousse, en partie peut-être à cause de la séche- 
resse de la muqueuse buccale. Des troubles se montrent aussi du cdté 
de la vision et parfois ils sont le premier signe qui frappe l'attention 
du malade. L'affaiblissement de la vue est le résultat naturel de la 
pénétration des humeurs de l'œil par la matière sucrée, mais la trans- 
parence des milieux peut s'altérer aussi par la formation d'une véri- 
table cataracte d'origine diabétique. Le docteur Lécorché a fait une 
étude sépéciale de cette complication. Ces troubles sont faciles à com- 
prendre si l'on songe que la nutrition de l'œil est sous la dépendance 
du système nerveux comme celle des autres tissus. 

Des complications importantes se montrent du côté des organes 
respiratoires. Chez la plupart des sujets, des tubercules se forment 
dans les poumons, par la spoliation qu'éprouvent les grands appareils 
organiques, ou, selon la théorie correspondante, par le fait du travail 
exagéré auquel est obligé le poumon pour détruire l'excès de matière 
sucrée qu'il reçoit. Dans certains cas, un catarrhe, une bronchite ac- 
compagnent ou remplacent les tubercules qu'une pneumonie vient 
parfois compliquer. La faiblesse, l'amaigrissement, le marasme vont 
croissant à côté de la polypliagie, et restent avec elle parmi les grands 
traits du véritable diabète ; mais le pouls demeure sans fréquence et 
la peau sans chaleur jusqu'au moment où s'allume la fièvre hectique. 
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Pour Durand-Fardei (Traité du diabète), les accidents généraux (ana- 
plirodisie, amblyopie, troubles cérébraux, tuberculisation, cachexie, etc.) 
sont le résultat de l'imprégnation de l'organisme par la matière sucrée, 
d'une intoxication sucrée analogue à celle de l'intoxication urique dans 
la goutte. Le sucre nuisible n'est pas tant le sucre éliminé que le 
sucre retenu. 

On doit à Marchai de Caivi d'avoir signalé le premier le développe- 
ment d'une gangrène externe liée à la cachexie diabétique, et bien 
d'autres observateurs ont rencontré cet accident après lui. La morti- 
Pication frappe de préférence une portion circonscrite des membres 
inférieurs, le pied, une partie des téguments de la cuisse ; elle peut 
se montrer sous forme de nombreux furoncles en diverses régions. 11 
n'est pas sans exemple qu'elle ait occupé le poumon (Trousseau) . Ainsi 
que le disait Marchai, la présence du sucre dans le sang apporte à la 
membrane interne des vaisseaux un élément inflammatoire persistant, 
et comme la résistance vitale est affaiblie chez les diabétiques» l'irri- 
tation ainsi produite naît avec une tendance nécrosique. 

Le docteur Lécorché, étudiant les symptômes du diabète chez l'en- 
fant, a consigné sur ce point d'utiles remarques. La forme chronique 
du diabète, si fréquente chez l'adulte, est assez rare chez l'enfant, qui 
présente surtout la forme aiguë. Les symptômes sont les mêmes que 
chez l'adulte, faim, soif exagérée, polyurie considérable; mais au con- 
traire l'appétit s'efface lorsque se montrent les complications gastro- 
intestinales, si fréquentes dans le cours du diabète infantile. Relative- 
ment à la polyurie, la quantité d'urine rendue dans les vingt-quatre 
heures est proportionnellement aussi considérable que chez l'adulte. 
Les quantités de sucre peuvent être élevées : on a constaté de 7 à 
12 gr. pour 100 de sucre dans l'urine d'enfant de tout âge. On com- 
prend à raison de ces pertes subies par l'enfant, l'amaigrissement 
rapide qu'il présente. Ordinairement la température est abaissée. La 
complication de l'anthrax est plus rare chez l'enfant. 

Au contraire les complications pulmonaires et rénales sont plus fré- 
quentes ; celles-ci sont trahies par la présence de l'albumine dans 
l'urine ; les autres par les signes habituels de la tuberculose. On ob- 
serve aussi l'amblyopie et différents troubles nerveux qui parfois 
marquent la fin de l'existence (coma, convulsions). 

La durée de la maladie est moins longue chez Tenfant que chez 
l'adulte ; il est assez rare qu'elle atteigne 2 ans, 3 ans, 3 ans 1/2. U 
n'existe pas d'exemple de diabète chez l'adulte ayant commencé dans 
l'enfance ; c'est la preuve que le diabète de l'enfant ne comporte pas 
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• 

les allures de chronicité qu'il revêt chez l'adulte (Lécorché). C'est d'or- 
dinaire en quelques semaines ou en quelques mois que le diabète in- 
fantile parcourt ses périodes. 

La marche^ ordinairement continue, ne présente que par exception 
des temps d'arrêt suivis de recrudescence. On peut dire que la ter- 
minaison est habituellement fatale. Le docteur Lécorché est disposé 
à croire que la plupart des prétendues guérisons de diabète infantile 
se rapportent en réalité à la glycosurie plutôt qu'au diabète. Le traite- 
ment est parallèle à celui de l'adulte. On donne ou on essaie de donner 
les mêmes médicaments ; mais on arrive peu à modifier le caractère 
de la maladie. Chacune des cx>mplications réclame les moyens spéciaux 
qui lui conviennent. 

Les deux principaux phénomènes cliniques, la polyurie et l'azoturie 
présentent un intérêt particulier. 

MABCHB, MJBÉB, TBBMiNAisoN. — S'il s'dgit du vrai diabète, les acci- 
dents vont toujours s'aggravant peu à peu, mais non d'une manière 
continue. On voit souvent la maladie suspendre sa marche, et, après 
dvoir rétrogradé d'une manière sensible, demeurer stationnaire pen- 
dant un temps plus ou moins long, quelquefois pendant plusieurs an- 
nées ; mais, tôt ou tard, une rechute se déclare, caractérisée par l'ag- 
gravation de l'état général et par l'augmentation de la quantité de 
sucre de l'urine, ou par sa réapparition dans ce liquide s'il avait à peu 
près cessé de s'y montrer. Ces rechutes, qui peuvent avoir lieu sans 
cause connue, accompagnent ordinairement les écarts de régime et 
surtout le retour du malade aux aliments féculents. Chronique de sa 
nature, on l'a vu se montrer sous une forme intermittente lorsqu'il 
est lié à une névrose qui revêt cette forme. La règle est que le dia- 
bète parcourt lentement ses périodes et dure le plus liabituellement 
un certain nombre d'années, après quoi il se termine presque inva- 
riablement d'une manière funeste. La mort arrive dans le marasme 
et la fièvre hectique, ou elle est due à une complication incidente et 
en particulier à celles qui se déclarent du côté de l'appareil respira- 
toire. Il n'est pas rare de voir la marche de la maladie traversée par 
des améliorations temporaires, parfois assez prononcées pour donner 
l'espoir trompeur d'une véritable guérison. Cependant, la glycosurie, 
même permanente, ne s'accompagne pas nécessairement des grands 
accidents généraux qui appartiennent au vrai diabète. Trousseau, dans 
sa Clinique médicale, cite le fait d'une glycosurie qui durait depuis dix 
ans et qui cessa subitement et définitivement le jour où le malade fut 
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frappé d'accidents cérébraux dus probablement à une bémorrhagie du 
cerveau suivie de ramollissement, nouvelle preuve de l'influence qu'il 
faut accorder à l'élément nerveux sur la production du diabète. Trous- 
seau, qui cite d'autres faits semblables, ne manque pas de remarquer 
combien il est curieux de voir le diabète qui succède manifestement à 
certaines lésions nerveuses, guérir d'autres fois au contraire à la suite 
d'affections du même ordre, et il fait la même réflexion pour l'albu- 
minurie. 

Au lieu de s'éteindre peu à peu par l'aggravation successive des 
accidents, on voit parfois les diabétiques succomber tout-à-coup alors 
que rien d'apparent dans leur état n'annonçait une fin si prochaine. 
Dans quelques cas ils sont emportés par une congestion pulmonaire, 
une pneumonie^ une bémorrhagie cérébrale. L'affection diabétique 
prépare ces accidents par l'état particuher du sang et des vaisseaux, 
mais ces compUcations n'ont rien de spécial et sont depuis longtemps 
connues. 

Le docteur. Jules Cyr, examinant la question à un point de vue 
nouveau, a fait de la mort subite ou très-rapide dans le diabète 
l'objet d'une étude particulière. 

Cet accident est beaucoup plus fréquent dans la jeunesse que plus 
tard, ce qui est en rapport avec les allures du diabète en général, 
lequel est d'autant plus grave, toutes choses égales d'ailleurs, que le 
sujet est moins avancé en âge. Le docteur Cyr résume comme il suit 
les causes qui peuvent être données de cette terminaison funeste 
Archives de Médecine, décembre 1877) : 1*" Le sucre fourni a besoin 
d'être éliminé après sa formation ; il devient cause de grands dangers 
s'il reste dans le sang ; c'est ainsi qu'on a vu bien des fois la dimi- 
nution brusque dans la quantité du sucre éliminé être suivie de graves 
accidents et d'une fin rapide. L'hyperglycémie ou la rétention du 
sucre dans l'organisme constitue donc une sorte d'intoxication spé- 
ciale ou du moins quelque chose d'analogue à une action toxique ; si 
le sucre ne détruit pas les hématies, il change la composition du 
sérum et rend impossible la vie des corpuscules sanguins ; il produit 
en un mot l'anoxémie ; 2*^ La rétention soit des principes extractifs 
de l'urine, soit de la partie aqueuse de cette sécrétion, ou des uns et 
de l'autre ensemble, compliquée ou non d'hyperglycémie, amène éga- 
lement ou une intoxication spéciale qui n'est pas prouvée, ou une hy- 
dropisie des ventricules, ou l'œdème du cerveau ; 3** L'atrophie du 
cœur peut aussi être invoquée, attendu que cet organe participe au 
marasme général de l'organisme, à cette consomption lente qui mine 
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si souvent les diabétiques sans se trahir par des phénomènes bien 
marqués ; 4"" on pourrait quelquefois aussi accuser la syncope ou le 
coma, suite de Tanémie cérébrale ; 5* Enfin et surtout sous l'influence 
de conditions à peu près inconnues, le sucre se transforme en acétone 
dans l'organisme, et cette dernière substance amène une intoxication 
aiguë par acétonémie ayant beaucoup d'analogie avec l'empoisonne- 
ment par le chloroforme. 

Lécorché et Rémond développent d'une manière intéressante cette 
question nouvelle de l'acétonémie. Les troubles nerveux que mentionne 
Lécorché sous le nom d'acétonémie diffèrent notablement de ceux qui 
appartiennent d'autre part au diabète. Ces derniers sont en rapport 
avec des lésions bien précises soit des centres cérébraux ou médul- 
laires, soit des nerfs périphériques, tels que les nerfs optique et auditif. 
Les troubles nerveux de l'acétonémie n'ont pas ce caractère de loca- 
lisation : ils sont diffus, marqués surtout par de l'agitation et du coma 
et se terminent habituellement d'une manière fatale. Ils paraissent 
causés par une altération du sang due à une transformation de ses 
principes sucrés. Petters est le premier qui fit mention de l'acétoné- 
mie ; mais c'est à Kussmaul, Rupstein et Biste qu'on doit les observa- 
tions les plus intéressantes à ce sujet (Lécorché, Rémond). Les trou- 
bles de l'acétonémie appartiennent beaucoup plus au diabète chroni- 
que qu'au diabète aigu, bien qu'on puisse pourtant les observer dans 
cette dernière forme. Elle peut débuter brusquement, sans phénomènes 
précurseurs ; mais d'autres fois elle est précédée de certains signes 
qui peuvent en faire redouter l'apparition ; ainsi, tantôt elle s'annonce 
par des troubles digestifs, tantôt par une notable diminution dans la 
quantité de l'urine rendue. Lécorché indique les moyens de constater 
dans l'urine la présence de l'acétone, mais il arrive que cette recher- 
che est superflue, car l'acétone traduit quelquefois sa présence par 
l'odeur éthérée très-prononcée qu'elle communique à Purine. Les symp- 
tômes caractéristiques de l'acétonémie sont fournis par les appareils 
respiratoire, circulatoire, nerveux : dyspnée, fréquence des mouve- 
ments respiratoires, toux, agitation, sans que l'auscultation apprenne 
rien sur la cause des accidents. Le pouls est petit, faible et très-fré- 
quent, 120 à 440 par minute, mais régulier. La température s'abaisse 
au-dessous de la normale; elle oscille entre 35^ et 36^. La sensibiUté 
est émoussée. Au bout d'une heure ou davantage apparaît le coma 
qui augmente peu a peu jus(]u'à entrriner la mort dans un laps de 
temps qui varie de 18 à 43 heures (Lécorché). Pendant tous ces trou- 
bles l'urine ne présente d'autre modification que d'être diminuée et 
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de renfermer de l'acétone. Le sucre y existe jusqu'à la fin, et on n'a 
pas été à même de constater une diminution de l'urée. Cette circons- 
tance met à néant l'opinion de ceux qui ont voulu nier l'acétonémie 
en disant que les troubles décrits sous ce nom n'étaient que des trou- 
bles urémiques. On sait d'ailleurs combien sont rares les faits d'urémie 
se produisant dans le cours du diabète. L'acétonémie, dont les symp- 
tômes sont très-prononcés, est toujours mortelle. C'est à elle, sans nul 
doute, qu'il faut rapporter certains cas de mort rapides survenus 
chez des diabétiques et qui jusqu'à présent paraissaient inexplicables 
(Lécorché). L'acétonémie à phénomènes peu marqués ne compromet 
pas la vie et se borne à produire des troubles nerveux légers, vertiges, 
céphalalgie. S'il n'est plus possible aujourd'hui de nier l'existence de 
l'acétonémie, il reste à déterminer la provenance de l'acétone. Les uns 
lui assignent une origine gastrique et prétendent que formée aux dé- 
pens de la fécule, elle est absorbée et portée ensuite vers les centres 
nerveux. D'autres veulent qu'elle se produise directement dans le 
sang. Il paraît du reste que cette transformation des principes sucrés 
en acétone peut se continuer dans l'urine rendue. Cette transforma- 
tion ne se ferait même qu'en partie dans le sang, et on pourrait cons- 
tater le passage dans l'urine du sel de Gunther qui constitue une des 
métamorphoses que doivent subir les matières sucrées avant d'arriver 
à produire l'acétone. (Archives de Médecine, décembre 1877). 

Mais comment se produisent les phénomènes graves dans le diabète 
qui se montre si souvent à l'état de glycosurie temporaire et inno- 
cente, et qui est d'ailleurs si souvent sans véritable gravité alors même 
qu'il a revêtu la forme permanente. La question est difficile à résou- 
dre. Il y a là sans doute une modalité pathologique spéciale dans la 
délicatesse des réactions nerveuses de la vie végétative, un fait d'idio- 
syncrasie analogue à ceux dans lesquels on voit telle ou telle maladie 
prendre, chez certains individus, un caractère particulier de gravité, 
alors que pourtant, dans la généralité des cas, elle est inoffensive. 
Pour apprécier cette différence dans les résultats, il faudrait pouvoir 
mesurer l'atteinte plus ou moins profonde portée à la vie cellulaire 
par la perversion des actes vaso-moteurs, et doser la façon dont l'or- 
ganisme réagit devant cette perversion. Nous sommes loin d'un tel 
progrès dans nos moyens d'observation. 

C.4RAGTÈRBS ANATOMioiJEs. — Aucun caractèrc anatomo-pathologique 
n'est exclusivement propre au diabète. Toutes les altérations que l'on 
trouve dans les organes sont plutôt le résultat des symptômes que de 
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la nature même de la maladie (Littré et Robin). Le foie est oonunu- 
nément augmenté de volume. La charpente et les trabécules Tibreux 
qui soutiennent son tissu sont épaissis. Les granulations hépatiques 
sont grossies et plus apparentes. Au lieu de cet aspect des deux subs- 
tances jaune et rouge qui lui appartiennent normalement, le foie n'offre 
plus dans toute son étendue qu'une teinte rouge uniforme, indice ma- 
nifeste d'uue hyperémie très-intense (Andral). Tous ces phénomènes 
sont en rapport avec l'excès d'action de l'organe sécréteur pour four- 
nir le sucre. Les reins sont eux-mêmes souvent altérés. L'hypertro- 
phie, la plus commune de leurs lésions, porte en général également 
ou inégalement sur les deux reins à la fois, plus rarement sur un seul : 
mais cette lésion n'est que secondaire ; elle résulte de la suractivité 
des reins, de la polyurie qui accompagne le diabète. Ordinairement 
elle est unie à une congestion simple ou phlegmatique de leur tissu. 
Chez quelques sujets, les reins sont atrophiés, ramollis, friables ; chez 
d'autres ils n'offrent aucune altération sensible. Les uretères et la 
vessie offrent souvent une augmentation notable de leurs dimensions. 
Du côté de l'estomac et de l'intestin, on rencontre une dilatation ana- 
logue due certainement à la grande quantité d'aliments qui les par- 
court pendant la vie ; on peut voir au contraire ces organes rétrécis 
et légèrement phlogosés (Contour). Fréquemment, ils sont le siège 
d'une prolifération épithéliale. La muqueuse aussi est épaissie. Parfois 
l'hypertrophie s'étend à la couche musculeuse. Cette déviation de la 
nutrition est assurément l'effet du surcroit de travail imposé aux or- 
ganes digestifs. Souvent aussi le pancréas est atteint ; on le trouve 
petit, aminci, sans consistance (Lécorché). L'atrophie dont il est affecté 
peut être si considérable qu'on Ta vu remplacé par une simple masse 
de tissu connectif (Plës cité par Lécorché). Sans être aussi prononcée 
l'atrophie peut Têtre assez pour lui enlever toute trace d'organisation 
glandulaire (Hartsen). Dans le mode de pathogénie que nous avons 
indiqué comme étant celui qui rend le mieux compte des accidents, 
c'est dans le système nerveux qu'il faut chercher les lésions propres 
du diabète. La profondeur, la ténuité, la multiplicité des agents du 
système ganglionnaire rendent cette voie difficile à explorer. On y a 
pourtant recueilU déjà des indications précieuses. Le docteur Duncan 
a rapporté, dans VEdinbnrgh clinical Reports, l'observation d'une au- 
topsie diabétique dans laquelle toute la portion sous-mésentérique du 
grand sympathique avait offert des dimensions quadruples du volume 
naturel. Ce fait, que nous avons déjà mc^ntionné dans la première édi- 
tion des Eléments de médecine clinique, est, après les développements 
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qui précèdent, une nouvelle justiflcation du classement du diabète 
parmi les maladies du système ganglionnaire. Rayer a signalé Thy- 
pertrophie du plexus rénal. Le système nerveux cérébro-spinal parti- 
cipe aux altérations. Fauconneau-Uufresne a constaté chez un homme 
mort du diabète, l'existence d'une lésion évidente sur les côtés du qua- 
trième ventricule. Dickinson, Recklinghauseii, cités par Lécorché, ont 
observé la stéatose des éléments nerveux, le ramollissement inflam- 
matoire du bulbe du quatrième ventricule, des foyers hémorrhagiques 
dans le cerveau. On a vu les pneumo-gastriques comprimés et atro- 
phiés par des concrétions calcaires (Duben, Huss et Nyman, cités par 
Jaccoud). On a signalé aussi de graves altérations de la moelle. 

Le cœur est souvent atrophié, chargé de graisse. Ce dernier fait se 
rencontre surtout lorsque le malade succombe de bonne heure, avant 
que l'embonpoint n'ait disparu dans la cachexie diabétique. Richard- 
son, Bischoff, Broca ont rencontré des lésions vasculaires, inflamma- 
toires, athéromateuses, graisseuses. Le sang et les divers organes 
sont envahis par la matière sucrée. Au lieu de la quantité infinitési- 
male de l'état physiologique le sang renferme une quantité pondérable 
de glycose qui a varié, dans les diverses analyses, de 0,90 (Ambro- 
siani) à 2 pour 1,000 (Drummond). Cette altération vraiment spéciale 
coïncide presque toujours avec une augmentation considérable des 
matières grasses. Jaccoud, qui signale ces faits, observe en même 
temps que cette dernière modification appartient sans doute à la pé- 
riode consomptive de la maladie et s'explique par la dénutrition des 
tissus qui charge le sang de cette matière grasse. 

Le sérum, toujours alcalin, ne présente point Tacidité dont Mialhe 
avait besoin pour étayer sa théorie (Lécorché). 

Nous n'avons qu'à indiquer les lésions spéciales aux diverses com- 
plications : tubercules pulmonaires, pneumonie, épanchements dans 
les cavités séreuses, etc. 

La pesanteur spécifique de l'urine est communément augmentée 
dans la proportion du sucre qu'elle contient. Ce caractère est absent 
ou peu marqué loi^ue la polyurie est considérable, le sucre étant 
alors dilué dans une grande quantité de liquide, ou lorsqu'il survient 
une maladie intercurrente fébrile qui fait baisser la sécrétion glycosu- 
rique du foie. 

DIAGNOSTIC. — Il nous faut répéter que la |>rcsence du sucre dans 
l'urine ne suflit pas pour caractériser le vrai diabète ; celui-ci n'existe 
que si la glycosurie est permanente et accompagnée d'un ensemble 
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de phénomènes capables de menacer vraiment la santé. L'exagération 
(le la faim, de la soif, le dépérissement, la tubercuiisation pulmo- 
naire, etc., n'appartiennent pas au fait éphémère de la glycosurie 
simple. Ceile^^i ne s'accompagne pas d'une augmentation des sulfates 
et des phosphates et on n'y rencontre pas non plus, dans l-urine, un 
excès d'urée qui parait être le caractère distinctif entre les deux affec- 
tions. Mais comment fixer la limite de l'une et de l'autre ? Elle est 
sans doute un peu arbitraire. On peut toutefois la chercher avec une 
certaine précision dans la quantité du sucre rendu avec l'urine. Quand 
un malade élimine une quantité notable de sucre par jour, il y a lieu 
de penser, si cette excrétion persiste, qu*elle touche à l'état morbide 
et sujet de craindre bientôt l'invasion des grands accidents propres 
au vrai diabète. On a pu longtemps confondre le diabète avec la po- 
lyurie simple et la polydipsie ; mais si dans ces deux cas la soif est 
exagérée et l'urine abondante on ne rencontre dans ce liquide au- 
cune trace de sucre. 

Moyens de reconnaître le sucre dans Furine. — Ces moyens sont 
nombreux, mais ils ne sont ni également faciles ni également précis. 

1^ L'urine qui contient du sucre donne au goût une saveur douce 
et sucrée ; 

2^ L'évaporation et la cristallisation permettent de recueillir le sucre 
en na ture ; 

3^ La fermentation alcoolique trahit également sa présence ; 

Mais il répugne toujours de rechercher le sucre par le premier 
de ces moyens ; les lutres sont lents et compliqués. On s'adresse donc 
habituellement à d'autres procédés. 

4^ Lait de chaux. Bouchardat emploie volontiers ce réactif. On fait 
bouillir à la lampe, dans un tube, parties égales de lait de chaux et 
d'urine ; la liqueur prend par la caramélisation du sucre, s'il en existe, 
une couleur jaune rougeàtre ou brune ; la coloration est d'autant plus 
foncée que le sucre est plus abondant. 

5^ Mialhe découvre la matière sucrée en ajoutant à l'urine, au 
lieu de lait de chaux, tin excès d'une dissolution de potasse caustique. 
Le liquide prend également, par l'ébuUtion, une couleur rougeàtre 
ou brune, que ne i»résentent aucune des autres urines soumises à 
la même expérience ; il est important d'ajouter toujours un excè» 
d'alcali. 

6^ Procédé de Maumené. Une bande de mérinos blanc est plongée 
pendant quelques minutes dans une solution aqueuse de bichlonire 
d'étain et sécbée ; on verse sur l'étoffe une goutte de l'urine suspecte 
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que Ton expose à la chaleur d'un charbon rouge, d'une lampe ou d'une 
bougie; s'il y a du sucre, une tache noire très-visibie se forme sur le 
point imprégné d'urine. 

7** Procédé de Frommherz, de Berlin. Une petite quantité d'urine 
est versée dans une éprouvette ; on ajoute au liquide d'abord une 
quantité suffisante de potasse caustique, solide ou liquide, pour le 
rendre très-alcalin, puis un petit fragment de deutosulfate de cuivre ; 
on chauffe le mélange. Si l'urine contient du sucre, celui-ci réduit le 
sel de cuivre, qui, de Tétat de deutoxyde, passe à celui de protoxyde, 
et Ton voit se former un précipité jaune-rougeàtre de protoxyde de 
cuivre : on emploie surtout le réactif de Frommherz à l'état liquide, 
il se prépare en mêlant deux dissolutions à parties égales de tartrate 
de potasse et de deutoàulfate de cuivre, et ajoutant au mélange la 
quantité de potasse caustique nécessaire pour dissoudre le précipité 
qui se forme ; le réactif ainsi préparé a une belle couleur bleue. On 
en verse quelques gouttes dans l'urine, on chauffe et on obtient, selon 
la quantité du sucre, un précipité jaunâtre de protoxyde de cuivre 
hydraté, ou rougeàtre de protoxyde de cuivre anhydre ; si l'urine ne 
contient pas de sucre, il ne se fait aucun précipité et la Hqueur reste 
bleue. Cependant, il est une cause d'erreur qu'il faut indiquer : l'acide 
urique possède, comme le sucre diabétique, la propriété de réduire 
l'oxyde de cuivre ; si donc l'acide urique existait en abondance dans 
l'urine, il pourrait laisser croire à la présence du sucre ; on éUmine 
cet acide, quand il existe, à l'aide de l'acétate de plomb, dont on en- 
lève l'excès par l'acide sulfurique ou un sulfate soluble (Pelouze et 
Frémy, Chimie générale, t. III j ; alors on décante et on agit selon les 
procédés ordinaires. 

8* Procédé de Bareswill. Le réactif qu'emploie Bareswill est préparé 
à un degré de concentration déterminé, de manière que iOO centi- 
mètres cubes du réactif soient exactement décolorés par 1 gramme 
de glycose; on fait bouillir 100 centimètres cubes de la solution cui- 
vreuse alcaline dans une capsule de porcelaine ; le Uquide à essayer 
est contenu dans une burette graduée, on en verse peu à peu dans la 
capsule, jusqu'à ce que la décoloration soit complète ; les degrés mar- 
qués sur la burette donnent le chiffre de la quantité employée, et 
celle-ci contient 1 gramme de glycose. 

9** Appareil de Biot. L'appareil de Biot indique, d'une manière plus 
exacte encore et surtout plus facile, la proportion relative du sucre 
contenu dans l'urine ; il se fonde sur la propriété que possède l'urine 
diabétique de dévier à droite le plan de polarisation de la lumière. Si 
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Turine ne contient pas de sucre, le pian de polarisation n'est pas dévié ; 
si au contraire elle en renferme, il subit une déviation qui se mesure 
par un certain nombre de degrés tracés sur l'appareil ; la déviation 
eo plus ou en moins permet d'apprécier les variations quotidiennes 
du sucre diabétique. 

^(y Rappellerons-nous enfin un procédé d'une extrême simplicité^ 
qui, au défaut des moyens précédents, peut avoir son utilité ; on le 
doit au docteur Piégu. II consiste à verser quelques gouttes d'urine 
dans le creux de la main, et à frotter légèrement les deux faces pal- 
maires l'une contre l'autre ; si les deux mains tendent à adhérer en- 
semble, l'urine contient du sucre. 

nuMvoBTio. — C'est surtout ici qu'il faut se rappeler la diversité 
d'expression de la glycosurie, tantôt absolument éphémère, tantôt 
plus persistante, mais ne dépassant pas les bornes d'un simple acci- 
dent sans portée, et qui tantôt enfin s'élève au rang d'une véritable 
maladie. Cette variété de signification, avons-nous dit aussi, s'applique 
pareillement à l'albuminurie qui n'est parfois qu'un simple incident de 
physiologie pathologique et qui tantôt se lie à une profonde désorga- 
nisation du rein. 

La distinction des diverses espèces de glycosurie commande le pro- 
nostic. La glycosurie temporaire liée à un trouble superficiel des fonc- 
tions hépatiques est sans gravité, et celle même qui a un certain 
caractère de permanence, reste, chez bien des malades, à l'état de 
simple hypercrinie ; mais le véritable diabète, avec son cortège de com- 
plications et l'atteinl;.^ profonde qu'il porte aux grandes fonctions de 
l'organisme, est une affection des plus graves et le plus souvent 
mortelle. • 

TBAiTBMBRT. — La dominauto est de viser le redressement, à son 
type physiologique, de l'innervation ganglionnaire^ dont le trouble, 
en exagérant la fonction glycogénique du foie, amène la glycosurie 
morbide ; mais il faut malheureusement reconnaître que la thérapeu- 
tique est, à ce point de vue, dans le plus complet dénument. Le mé- 
decin n'a point à intervenir dans les cas si nombreux de glyco- 
surie temporaire où le passage du sucre dans l'urine doit être consi- 
déré seulement commci un fait d'hypercrinie sans valeur pathologique 
et sans conséquences. Il doit réserver son action aux circonstances où 
la glycosurie permanente devient l'occasion d'un trouble immédiat ou 
prochain pour la santé. 
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Dans une affection qui intéresse au premier chef les oi^anes diges* 
tifs et qui s'accroît notablement de certaines conditions alimentaires, 
le régime a besoin, d'être méthodiquement combiné. Le professeur 
Trousseau a formulé sur ce point d'utiles préceptes. On sait que les 
aliments féculents augmentent» chez les diabétiques, la proportion du 
sucre rendu par les urines, tandis qu'une nourriture surtout animale 
diminue au contraire la glycosurie. , Cet effet du régime animal ne 
vient pas de ce que ce régime exclut les substances qui fournissent 
le plus de matériaux sucrés. Le sucre qui provient des aliments fécu- 
lents ou sucrés se transforme dans le foie en une matière spéciale 
très*différente du sucre de diabète, et celui-ci, produit de la sécrétioa 
hépatique, est fourni par les substances animales comme par les subs- 
tances végétales, mais en moindre quantité. Si la nourriture animale 
doit être préférée au régime végétal c'est que ce dernier, surtout s'il 
est féculent, augmente en même temps la suractivité fonctionnelle da 
foie et celle des reins, et que les substances végétales sont beaucoup 
plus diurétiques que les substances animales. On reste donc d'accord 
avec les données de la physiologie, en conseillant aux diabétiques une 
nourriture surtout animale, mais c'est aller trop loin que de refuser à 
ces malades toute autre espèce d'alimentation. On peut, sans craindre 
de voir augmenter la glycosurie, leur permettre l'usage des végétaux 
verts, les épinards, Toseille, les choux, le cresson et les fruits dits 
acides, tels que les groseilles, les fraises, les cerises. Cette variété 
d'alimentation, en éloignant le dégoût d'un régime entièrement ani- 
mal, a pour avantage de ménager les fonctions digestives si fort trou- 
blées dans le diabète. Trousseau permettait encore les poires, les 
pommes et même le raisin qui contient pourtant une si grande quan- 
tité de glycose. Trousseau n'interdisait pas non plus le pain d'une 
manière absolue. Il conseillait le pain de froment ou de seigle, et non 
le pain de gluten si peu agréable et qui, prescrit en vue d'une théorie 
chimique, n'offre, disait-il, en réalité aucun avantage. 

Les alcalins ne sont pas plus que le régime entièrement animal, 
un spécifique de la maladie. Us ont une incontestable utilité, mais à 
vrai dire ils n'agissent pas en tant qu'alcalins, c'est-à-dire en opé* 
rant dans l'économie les réactions de nos laboratoires. 

C'est un fait, que les sucres de /a seconde espèce^ parmi lesquels le 
sucre de diabète, sont détruits par les alcalins caustiques, la potasse, 
la soude, la cliaux, et changés en acides bruns particuliers, d'autant 
plus rapidement que ces alcalins sont plus concentrés et la tempéra* 
ture plus élevée. De là est née une des théories pathogéniques du 
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diabète. Si, chez rhomme bien portant, a-t-on dit, le sucre ne se re- 
trouve pas dans les urines, c'est que la matière sucrée qui, dans cette 
théorie, dérive toute entière des substances alimentaires est détruite 
dans le sang assez alcalin pour opérer cette transformation, tandis que 
la glycosurie dépend de ce que le sang n'est plus assez alcalin pour 
que la destruction du sucre ait lieu. Cette Uiéorie, purement chimique, 
n'a pu prévaloir, mais il est acquis néanmoins que les alcalins sont 
d'une réelle utilité dans le traitement du diabète. Durand-Fardel 
(Traité du diabète) les considère aussi comme le principal médicament 
à employer. La soude est pour lui un véritable médicament de l'assi- 
milation. On peut donner l'eau de chaux, le bi-carbonate de soude ou 
la magnésie en poudre, ou les eaux minérales de Vichy, de Fougues, de 
Vais, d'Ems, de Carisbad, les bains alcalins. Les alcalis agissent en qua- 
lité de modificateurs puissants de l'appareil digestif dont ils régulari- 
sent les fonctions ; ils opèrent non en guérissant le diabète, mais en re- 
plaçant les malades dans des conditions particulières de nutrition en 
vertu desquelles la production anormale exagérée du sucre n'aura 
plus lieu. Si la théorie qui veut alcaliser le sang pour guérir le dia- 
bète était vraie, il faudrait donner les alcalis largement et pour ainsi 
dire indéflniment. Ce serait alors, dans les idées de Trousseau, nuire 
au malade ; on ne doit, dit-il, donner les alcalins qu'à titre d'adju- 
vants, à doses modérées, et seulement pendant un certains temps, huit 
à dix jours de suite chaque mois par exemple. 

L'hydrothérapie, un exercice actif et réguUer, comme moyens de 
stimuler les grandes fonctions générales, rendront aussi de véritables 
services. On pourra conseiller également les frictions, le massage, 
les bains de vapeur. Kratschmer, Kiilz et Jaccoud assurent que l'opium 
à la dose de 10 à 15 centig. par jour et la morphine ont une action 
prompte et certaine pour diminuer la glycosurie ; mais ces agents fati- 
guent souvent l'estomac. Jaccoud, à l'exemple de Semmola (de Naples), 
recommande aussi la strychnine sous forme de sulfate dissous dans l'eau 
distillée, en proportion telle que 5 gr. de liquide, c'est-à-dire une cuil- 
lerée à café contiennent 5 millig. de sel. En raison de la détestable 
saveur de cette solution, il la fait prendre dans 50 à 60 gr. de sirop 
d'écorces d'orange. Commençant par une dose quotidienne de 5 millig. 
(une cuillerée à café) il arrive selon l'effet produit et selon la tolé- 
rance à 2 centigr. 2 cent. 1/2 (quatre à cinq cuillerées à café). Sou- 
vent, dit-il, ce médicament fait cesser la glycosurie, au moins pour un 
temps, et s'il ne donne pas ce résultat il maintient aux fonctions 

digestives une énergie qui permet au malade de tirer parti des ali- 

16 
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meoU qu'il prend. On a recoounandé aiiisi les inlialalions (tox>'gèoe, 
màlicatiOD basée sur l'insuffisance de b respirali<>n chez les diabéti- 
ques. Schultzeo, d'après une théorie à lui. enipkiie la glycérine à l'io- 
teneur à la dose de 30 à 50 gr. par jour, donnée comme il suit : gly- 
cérine très-pure 30 à 50 gr., eau de rontaioe 1,000 gr., acide citri- 
que ou tartrique 5 gr., à prendre en une journée. Sohieicli augmente 
même celte d'ise; il l'élève â 100 gr. de glycérine additionnés de 
GO gr. de li<]ueur alcoolique sans autre mélange i30 de rhum et 30g. 
d'arac;. Jacciud assure que celle médication fournit de Iwns résul- 
tats, non pas tant en raison de la diminution de la glycosurie, qu'en 
raison de l'amélioration de l'état général et des combustions organi* 
ques auxquelles la glyeérioe apporte un élément compensateur de 
celui qui est pathologiquement éliminé par l'urine. L'honorable pro- 
Tesseur recommande l'emploi du lait, dont il a constaté les avantages. 
Il regarde comme certain que Tusage du lait â liautes doses < diète 
lactée^ n'amène pas chez les diabétiques les fâcheux effets que la 
théorie indique, et nous nous souvenons d'avoir lu quelque part une 
note »ir les bons effets du lait écrémé comme base de ralimenlation 
dans le diabète. 

L'emploi de l'arsenic a été aussi très-vanté par Devergie et FovîUe ; 
ils préfërent la liqueur de Fowler qu'ils donnent de la manière sui- 
vante : le premier jour une goutte matin et soir, le lendemain trois 
gouttes, puis quatre, et ainsi de suite en augmentant jusqu'à douze 
ou quatorze par jour. Ils continuent cette dernière dose sauf â inter- 
rompre de temps en temps, pour recommencer après un certain repos 
par la moitié de la dose â laquelle on était arrivé en dernier lieu. 
L'arsenic ne serait pas également utile dans toutes les formes du dia- 
bète et il ne parait pas encore possible d'indiquer les formes auxquelles 
il serait surtout approprié. Entin, les rapports du diabète avec un dé- 
sordre de l'innervation soil périphérique, soit centrale, posent tout au 
moins l'indication de chercher à agir sur le système nerveux pour le 
redresser. Mais le précepte est difficile à remplir. Toutefois, si le dia- 
bète succédait à une névrose curable, à de grands cliagrios, à des 
peines profondes, on ferait bien d'attaquer la complication, de con- 
seiller la distraction, l'exercice, le changement de lieu, le passage de 

:ampagne, l'hydrothérapie, etc., d'instituer en un mot le 

es névroses. 
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POLYDRIB - DIABÈTE NON SUCRÉ 

A côté du diabète, se place naturellement une autre affection qui s'en 
rapproche par rémission d'une urine abondante, par Hntensité de la 
soif et par une localisation nerveuse voisine, c'est la polyurie ou polydip- 
sie ; ces deux phénomènes, Taugmentation de la soif et l'hypersécré- 
tion urinaire, étant liés étroitement Tun à l'autre, sans qu'on puisse 
dire exactement quel est celui qui ouvre la marche. 

La physiologie expérimentale a établi que la piqûre du bulbe pra- 
tiquée dans un point plus élevé que celui qui fait naitre la glycosurie, 
détermine une hypersécrétion d'urine sans addition de sucre. C'est 
ainsi que Claude Bernard a pu, en lésant certaines parties du plancher 
du quatrième ventricule, faire naître soit de Talbuminurie, soit un 
diabète sucré, soit la polyurie simple montrant ainsi que ces maladies 
ont un lien commun dans le désordre nerveux encore inconnu dont 
elles procèdent. 

La clinique reproduit spontanément les résultats de l'expérimenta- 
tion. On observe en effet chez certains malades, l'excrétion d'une quan- 
tité considérable d'urines claires, d'une faible densité, quelquefois lé- 
gèrement albumineuses, mais sans sucre, avec ou sans excès d'urée ; 
une soif ardente existe parallèlement à l'hypersécrétion urinaire et les 
symptômes généraux d'épuisement du diabète accompagnent ces pre- 
miers accidents. « Cette polyurie est certainement, comme le diabète, 
d'origine sinon bulbaire du moins encéphalique, car on la voit souvent 
se déclarer à la suite de lésions traumatiques dn crftne, dans le cours 
d'affections aiguës ou chroniques de l'encéphale, dans la plupart des 
névroses etc. On l'attribue généralement à une paralysie des vaisseaux 
du rein. Par suite de cette paralysie, la pression sur les parois internes 
des glomérules deviendrait plus grande, d'où une filtration plus rapide 
de la partie aqueuse du sang. La soif serait ensuite la conséquence 
naturelle de la grande déperdition d'eau éprouvée par le sang. Cela 
donne à supposer, ce que nous enseignait déjà la physiologie, que le 
bulbe préside à la circulation rénale. Je crois qu'il y a dans ce seg- 
ment du système nerveux, deux centres distincts qui peuvent être 
affectés soit isolément soit simultanément : un centre rénal ou urinaire 
à action vaso-motrice, et un centre glycogénique. Dans la polyurie, le 
premier seul est atteint. Dans le diabète, les deux sont le plus souvent 
mis en cause, et il y a deux éléments pathogéniques qui se combinent 
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entre eux dans des proportions variables, l'élément urinaire qui fait 
la quantité et l'élément glycogénique qui fait la qualité du liquide 
excrété ; mais parfois, ou tout au moins à certains moments, le centre 
glycogénique peut être seul troublé, car il est des diabétiques qui re- 
jettent une urine qui est très sucrée, mais qui comme abondance est 
môme au dessous de la normale » (Poincaré.) 

La polyurie ressemble encore à la glycosurie par ses rapports avec 
les névroses dont elle est souvent une des expressions, et par le carac- 
tère absolument passager qu'elle présente dans beaucoup de cas. C'est 
ainsi qu'elle accompagne souvent Tliystérie, et qu'on la voit se produire 
tout à coup à propos d'une émotion vive ou d'une simple préoccupa- 
tion ; on a même traduit cette rapidité d'action dans le langage vul- 
gaire en disant par exemple à propos d'une résolution soudaine : cela 
vous prend comme une envie'de pisser. Mais en dehors de ces conditions 
générales, ses causes directes sont difficiles à préciser ; elles doivent 
être cherchées cependant dans une modalité vicieuse, mais inconnue 
du système nerveux ganglionnaire, puisque c'est lui qui préside à tous 
les actes végétatifs ; et nous savons déjà combien on recueille de faits 
intéressants pour la clinique en interrogeant avec soin et persistance la 
physiologie pathologique de ce remarquable système. L'âge ne parait 
créer ni une prédisposition ni une immunité ; il est certain que la mala- 
die est fréquente dans la jeunesse. 

La soif ardente et l'émission d'une quantité considérable d'urine 
claire aqueuse et non sucrée, sont le caractère principal de la maladie. 
Les malades absorbent quinze, vingt, trente hlresdeliquide et urinent 
en proportion. L'appétit peut être en même temps sensiblement 
augmenté. 

En dehors de cette exagération de l'appétit et de la soif, les facultés 
digestives peuvent continuer de s'accomplir avec régularité, et rester 
satisfaisantes comme la santé générale ; mais d'autres fois les condi- 
tions ne restent pas aussi favorables. Bientôt, à la boulimie succède 
une anorexie insurmontable, de la diarrhée, et l'amaigrissement se 
prononce de plus en plus inquiétant; la peau se flétrit et devient ter- 
reuse, l'haleine est fétide, et, comme dans le diabète sucré, on voit se 
manifester les symptômes de la phthisie tuberculeuse (Trousseau.) 
Quelques sujets présentent au niveau de la région lombaire, des dou- 
leurs persistantes qui peuvent bien tenir à la fluxion et à l'excès de 
sécrétion rénale, et, comme dans le diabète aussi, l'impuissance est 
habituellement observée. 

En raison certainement de leur analogie de provenance, la polyurie, 
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le diabète sucré et parfois aussi Talbuminurie peuvent succéder l'un à 
Tautre chez le même individu, et il n'est pas rare de voir des enfants 
atteints de diabète non sucré, quand leurs ascendants avaient été gly- 
cosuriques ou albuminuriques (Trousseau.) 

FBOII06T1G. -^ La polydipsie ou polyurie, affection de même ordre 
que la glycosurie, parait cependant comporter une gravité plus grande 
que cette dernière, c Tandis que j'ai pu, dit Trousseau, voir un grand 
nombre de glycosuriques conserver longtemps la plénitude de leur 
santé, sans que j'intervinsse par un traitement fort actif, j'ai eu la 
douleur au contraire de voir presque tous les poiyuriques que j'ai eu 
à traiter dépérir rapidement, et arriver au terme de leur vie beau- 
coup plus vite que les diabétiques ; si, dans quelques cas heureux et rares 
la polydipsie ne trouble pas gravement la santé, du moins elle résiste 
avec une opiniâtreté désespérante aux médications les plus diverses et 
les plus rationnelles. » (Clinique de l'Hôtel- Dieu,) 

TRAITEMENT. — EU raisou dc Torigine nerveuse de la polydipsie, on 
a essayé les antispasmodiques. La médication par la valériane parait 
être le meilleur mode de traitement. Trousseau prescrivait l'extrait de 
valériane rapidement porté à hautes doses, même jusqu'au chiffre 
énorme de trente grammes par jour en commençant par six, huit ou 
dix grammes ; à ces dernières doses au lieu de l'extrait on peut doilner 
la poudre à doses plus élevées que l'extrait, naturellement. Mais la 
quantité de substance nécessaire est alors un inconvénient. On a pres- 
crit aussi l'opium, la belladone, les alcalins, les martiaux, la teinture 
de noix vomique, les eaux minérales, les bains de mer, l'hydrothérapie. 
Il est vrai que l'on voit souvent la soif et la sécrétion urinaire diminuer 
rapidement par l'action de la valériane ; mais les malades se fatiguent 
de son emploi et l'amélioration obtenue par l'un ou l'autre moyen n'est 
pas habituellement de longue durée. 



MALADIE D'ADDISON — MALADIE BRONZÉE 
MKLANODERMIE ASTHÉNIQUE — ASTHÉNIE SURRENALE (JaCCOud). 

Le docteur Addison, médecin de Guy's hospital, à I^ondres, a décrit 
le premier, en 1855, sous le nom de bronzed distase, une maladie de 
Tordre asthénique ou cachectique, singulière et aujourd'hui encore 
imparfaitement connue. Elle a pour phénomènes constants une teinte 
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brune et comme enfumée de la peau, des troubles digestifs variés, 
des douleurs lombo-abdominales plus ou moins vives, des troubles 
profonds du système nerveux ganglionnaire et cérébro-spinal, un état 
croissant de faiblesse et d'anémie, et pour état anatomique habituel, 
des altérations diverses dans les capsules surrénales et dans le domaine 
du grand sympathique. Les altérations des capsules surrénales sont 
si fréquentes, qu'elles ont été considérées dès le début, comme liées à 
Texistence même de la maladie. Nous verrons plus loin ce qu'il con- 
vient de penser sur ce point; celles du sympathique, de connaissance 
plus récente, conduisent avec une grande apparence de vérité à placer 
directement dans le système ganglionnaire, la genèse des accidents, 
et c'est la doctrine que nous allons essayer de faire prévaloir en ana- 
lysant avec soin les divers travaux contemporains sur la matière. 

DESCRIPTION DE LA MALADIE — SYMPTOMES. — C'ost cn recliercliant l'ori* 
gine de certaines formes d'anémie, dont il ne pouvait trouver l'expli- 
cation dans aucune des causes habituelles de cet état morbide, que 
le docteur Addison rencontrant à peu près constamment une lésion 
des capsules surrénales associée à ces formes cachectiques, arriva à 
découvrir la maladie qui porte son nom et qu'il décrivit sous le nom 
de bronzed disease. D'autres médecins anglais, Hutchinson en particu- 
lier, vinrent bientôt confirmer ses recherches. 

En France, le docteur Lasègue, un des premiers, étudia les mala- 
dies des capsules surrénales dans leurs rapports avec les idées d' Ad- 
dison (Archiv. de Méd., mars 1856). 

Dans ses leçons à l'Hôtel-Dieu (août 1856), dans une communication 
du même moment à l'Académie de médecine, le professeur Trousseau 
signala de son côté l'affection nouvelle en lui imposant justement le 
nom du médecin qui l'a découverte ; et, comme il se plaisait à le ré- 
péter, cette désignation qui est déjà un acte de justice, a en outre l'avan- 
tage de ne rien préjuger sur la nature des acccidents. 

Des observations plus ou moins confirmatives des idées d' Addison, 
furent bientôt recueillies chez nous par Trousseau lui-même, par 
Malherbe, médecin de l'Hôtel-Dieu de Nantes, S. Ferréol, à ce moment 
interne des hôpitaux de Paris. La maladie était dès lors entrée dans 
le domaine public. En 1863, le docteur Martineau soutint une thèse 
importante sur le même sujet. Nous ne voulons point indiquer toute 
la bibliographie moderne. Les travaux les plus importants sont analy- 
sés dans l'article consacré par le professeur Jaccoud à la maladie 
bronzée (Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques) et dans 
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le traité d'Eulenburg et Guttmann sur la Pathologie du sympathique. 
Nous renvoyons à ces sources pour les développements que ne comporte 
pas le cadre que nous avons adopté. 

Cette singulière affection débute sourdement comme la plupart des 
affections chroniques. Le malade n'en a pas d'abord conscience, et ce 
n'est qu'au bout de plusieurs semaines ou de plusieurs mois qu'il ar- 
rive à s'apercevoir d'un changement dans son état. Les premiers phé- 
nomènes se rapportent à la diminution de ses forces ; il devient mou, 
languissant, sensible au froid, incapable d'activité physique ou morale. 
Les troubles digestifs se montrent ensuite ; l'appétit est capricieux, il 
diminue ou disparaît ; on observe des vomissements qui, chez quel- 
ques sujets, s'établissent avec une grande fréquence. Ou bien il sur- 
vient un dévotement abondant (Trousseau). Des douleurs se font sen- 
tir à Tépigastre, dans la région iléo-lombaire ; le pouls est petit et faible, 
ou s'il est large, il est en même temps mou et dépressible (Trousseau), 
des bru its de souffle se font entendre au cœur ou dans les artères, etc. 
Le malade dépérit graduellement mais sans présenter l'amaigrissement 
extrême et l'altération spéciale de la physionomie qui appartiennent 
aux affections de nature maligne. 

L'examen clinique ne fait découvrir aucune lésion d'organes. Mais 
on remarque extérieurement une coloration spéciale des téguments qui 
est un des traits principaux de cette entité morbide. 

Cette coloration occupe le plus souvent toute la surface du corps, 
mais elle s'accuse davantage à la face, au cou, à l'aisselle, autour de 
l'ombilic, au pénis, au scrotum. Anatomiquement elle a son siège dans 
la couche profonde de l'épiderme, dans la couche dite muqueuse de la 
peau (réseau de Malpighi) ; elle est constituée par un dépôt insolite de 
pigment. C'est une coloration d'un brun sale (dirty brown) qui rappelle 
le ton du bronze clair, de l'olive, du bistre ou celui de la peau d'un 
mulâtre. Elle résiste aux ablutions les plus répétées, et chez quelques 
sujets, contraste d'une manière frappante avec la blancheur des ongles, 
en sorte qu'on ne peut en chercher la cause dans les impuretés de 
la peau. On la retrouve aussi parfois à la face interne des lèvres, à la 
bouche, au palais comme chez certains chiens de race, à l'entrée du 
vagin, et même accidentellement, en taches diffuses sur le péritoine. 
Au lieu d'être uniformément répandue, la pigmentation se présente 
aussi, mais plus rarement, sous forme de plaques isolées qui donnent 
à la surface du corps un aspect marbré. D'autres fois, certaines par- 
ties de la peau sont devenues d'un blanc mat, comme on le voit dans 
le vitiligo, par l'absence complète sur ces points, de toute matière co1q< 
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rante. C'est d'ailleurs la règle, que les divers troubles organiques pré- 
cèdent la coloration noire ; c'est seulement par exception que celle-ci 
marque le début des accidents. La coloration spéciale de la peau se 
prononce peu à peu. L'anémie, la langueur, le manque d'appétit, les vo- 
missements, l'émaciation, l'affaiblissement du cœur et du pouls augmen- 
tent aussi parallèlement. La perturbation du système nerveux s'an- 
nonce quelquefois par des symptômes plus spéciaux ; tels sont : la cé- 
phalalgie, les convulsions, les vertiges, le délire et le coma (Jaccoud). 
Les appareils de la vie végétative, autres que ceux de la digestion, 
peuvent aussi prendre part aux troubles de l'innervation cérébro-spi- 
nale. Jaccoud signale chez quelques sujets de violents accès de palpi- 
tations et une dyspnée véritable à retours plus ou moins fréquents, 
avec cette remarque qu'il s'agit seulement de malades chez lesquels il 
n'existait aucune lésion matérielle du cœur ou des poumons. 

Examiné au microscope, le sang ne présente que les caractères qu'il 
offre dans toutes les anémies. Siredey a signalé la diminution de la 
chaleur qui correspond à l'abaissement de la vitalité. Chez trois mala- 
des qu'il a observes, la température, à jeun, était toujours au-dessous 
de la normale, qui est 37 degrés : chez l'un elle était de 35''7 ; chez 
un autre 35®4, et chez un troisième de 36 degrés. 

Les urines ne sont point albumineuses. 

La leucémie a été constatée dans un petit nombre de cas, mais 
elle doit être considérée comme se rattachant aux altérations organi- 
ques concomitantes du poumon, du foie, de la rate, des ganglions 
lymphatiques, et non comme un symptôme lié directement à l'existence 
de la maladie [Jaccoud). 

MARCHE, DCRÉB, TERMINAISON, — Daus la généralité des cas, la mala- 
die va s'aggravant d'une manière régulièrement croissante. On peut 
voir pourtant les symptômes habituels s'amender temporairement, la 
coloration bronzée s'affaiblir, l'état général s'améliorer, etc. Mais après 
un temps variable de cette amélioration passagère la maladie reprend 
sa marche ascendante vers les accidents et la terminaison fâcheuse 
qui lui sont propres. Jaccoud regarde la mort comme constante ; elle 
succède alors à l'aggravation de la cachexie générale, à la prostration 
des forces, à quelque circontance fortuite, un dévoiement abondant 
(Trousseau), le délire, le coma, les accès convulsifs (Jaccoud). Cepen- 
dant Martineau signale la guérison deux fois sur 72 observations. 

La DURÉE commune varie surtout de quelques mois à deux ou trois 



SYMPATHIQUE ABDOMINAL — MALADIE D*ADDISON — > MALADIE BRONZÉE 249 

ans. Mais elle peut excéder cette dernière période ou au contraire ne 
pas dépasser six semaines (Jaccoud). 

CABAGTÈBB8 ANATOMIOCBII — ÉTI0L061B. — Au début, lorSque Ton OUt 

constaté que l'altération des capsules surrénales accompagne presque 
toujours la coloration bronzée et les autres accidents, on considéra ces 
lésions capsulaires comme la cause même de la maladie. L'obscurité 
de la physiologie sur les fonctions capsulaires ne permettait pas de 
saisir le rapport entre les deux phénomènes ; on acceptait néanmoins 
cette solidarité en attendant de nouveaux faits pour l'expliquer. Brown 
Séquard, à la suite d'expériences sur les animaux, dans lesquelles il 
enlevait les capsules surrénales, vit toujours ses opérés succomber 
rapidement, et leur sang chargé de plaques de pigment. Il supposa 
dès lors que les capsules surrénales avaient pour mission de détruire 
une substance organique destinée à se transformer ultérieurement en 
pigment et qui prendrait constamment naissance sous l'influence des 
mutations chimiques de l'économie. Les capsules malades ne pouvant 
plus détruire le pigment fourni, et l'insolublUté de celui-ci ne lui per- 
mettant plus de s'échapper par les divers émonctoires de l'économie, 
il s'amasserait dans le sang d'une manière uniforme, ou en plaques 
inégales à l'extrémité du réseau capillaire, mais cette théorie ne put 
résister au contrôle des faits ultérieurs et aux objections surtout qui 
naquirent d'autres expériences tentées par Philippeaux et Châtelain. 
Il fallut chercher autre chose. 

On ne saurait contester que la maladie bronzée est le plus souvent 
accompagnée de lésions capsulaires ; mais d'abord il y a une grande 
diversité dans ces altérations. En effet, les capsules ont été vues 
tuberculeuses, cancéreuses, calcaires, graisseuses, caséeuses, péné- 
trées de foyers apoplectiques, envahies par le processus inflammatoire 
ou atteintes seulement d'atrophie ou d'hypertrophie simples. Il faut 
comprendre comment ces altérations diverses sont toujours suivies des 
mêmes résultats cliniques, après le juste abandon de la doctrine due 
à Brown Séquard. Cette concomitance des lésions capsulaires avec les 
symptômes de la maladie d'Àddison, ne suffit pas pour consacrer l'idée 
d'une relation de cause à effet entre les divers phénomènes ; elle est 
d'ailleurs susceptible d'une autre interprétation que nous développe- 
rons tout-à-l'heure. Si, l'ablation des capsules est suivie d'une mort 
rapide, il faut en chercher la raison dans la richesse de l'appareil 
nerveux départi à ces organes et dans le trouble nécessaire qui suit 
cette mutilation nerveuse. Mais surtout on a vu de profondes altéra- 
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tiens des capsules sans coloration bronzée de la peau ; Jaccoud men- 
tionne 58 cas de cette sorle. Il en a réuni 17 autres où la mélano- 
dermie existait au contraire sans lésion des capsules ; ce n'est donc 
vraiment pas l'altération capsulaire qui fournit la clef des accidents. 
Nieskowski a observé dans le service de Ferréol un cas où il y avait 
un gonflement généralisé des ganglions lymphatiques et la couleur 
bronzée de la peau. L'autopsie démontra l'intégrité parfaite des 
capsules surrénales, mais il y avait dans l'abdomen, vers le pan- 
créas, le plexus cœliaque et le mésentère, de gros paquets de glandes 
lymphatiques. Il rattache alors la couleur bronzée de la peau à la 
compression exercée sur le plexus ganglionnaire par les glandes hy- 
pertrophiées. 

Le professeur Sée a voulu localiser la maladie dans une altération 
des glandes hématopoiétiques et vasculaires, et en particulier des cap- 
sules surrénales. 

Le docteur Duclos, de Tours, s'appuyant sur la doctrine de Brown 
Séquard, a pensé que les divers symptômes du bronzed diesease, la 
faiblesse croissante, la mort enfin sont la conséquence d'un intoxica- 
tion générale de l'économie par la matière pigmentaire qui a cessé 
d'être détruite selon le mode physiologique par les capsules altérées. 
Cette dernière théorie doit suivre le sort de la doctrine de Brown 
Séquard qu'elle résume, et quand à celle du professeur Sée, il faut 
reconnaître qu'elle est hypothétique et ne rend pas un compte satis- 
faisant des faits. 

Une interprétation mieux assise sur les données physiologiques ne 
tarda pas à se produire, qui considère l'affection des capsules surré- 
nales comme étant en réalité secondaire et rattache la maladie à un 
trouble du système nerveux et spécialement de la masse des plexus 
abdominaux sympathiques. La richesse des filets ganglionnaires four- 
nis aux capsules et c^nséquemment les relations nerveuses de celle-ci 
avec les plexus de l'abdomen, permet ainsi de comprendre le désordre 
qui, par un enchaînement direct, peut se montrer dans la vie végé- 
tative à la suite des lésions capsulaires ; mais alors ces lésions cessent 
d'être un fait protopalhique et n'ont plus qu'une valeur de second 
ordre. Déjà, Addison lui-même avait attiré l'attention sur les rapports des 
capsules surrénales avec les plexus ganglionnaires voisins, et il avait 
cru pouvoir rapporter la prostration qu'on observe dans cette maladie 
à une affection des ganglions semi-lunaires ; mais s'il admettait que 
la maladie bronzée se lie habituellement à l'existence d'une lésion des 
papsules surrénales, il ne prétendait pas que cette lésion fût la cause 
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de la maladie, pas plus que Taltération des glandes de Peyer n'est la 
cause de la fièvre lyphoïde, selon la remarque si juste de Trousseau. 

En fait, on a aujourd'hui réuni en France, en Allemagne ou dans 
d'autres pays, un grand nombre d'observations dans lesquelles on a 
constaté anatomiquement l'existence, dans la maladie bronzée, d'al- 
térations diverses dans le domaine du grand sympathique. 

Eulenburg et Guttmann résument 19 observations dans lesquelles 
on a trouvé : 

La dégénérescence graisseuse ou l'atrophie, ou le gonflement du 
plexus solaire (Queckett); la rougeur et l'hypertrophie des nerfs 
splancbniques (Monro); 

L'atrophie des filets nerveux émanant des ganglions semi-lunaires 
et se rendant aux capsules surrénales (Lovegrawe) ; 

Celle du tronc du sympathique dans le voisinage de l'aorte abdomi- 
nale (Schmidt) ; 

La rougeur du ganglion cœliaque et des filets ganglionnaires se ren- 
dant aux capsules surrénales (Recklinghausen) ; 

Les nerfs partant du ganglion semi-lunaire pour aboutir aux cap- 
sules doublés de volume (Greenhow) ; 

L'effacement total des filets nerveux et des cellules ganglion- 
naires aboutissant aux capsules surrénales, elles-mêmes dégénérées 
(MeiDhardt) ; 

La dégénérescence graisseuse et l'atrophie des ganglions semi-lunai- 
res et des nerfs correspondants (Bartsch) ; 

Les ganglions semi-lunaires et les nerfs correspondants enveloppés 
dans un tissu adénoide (Sanderson) ; 

Les ganglions semi-lunaires gros, durs et de couleur blanche (Gutt- 
mann) ; 

Les nerfs du plexus solaire ainsi que les ganglions semi-lunaires et 
les filets nerveux noyés dans un tissu conjonctif abondant, quelques- 
uns présentant des dilatations ampuUiformes (Wolff) ; 

La dégénérescence graisseuse des filets nerveux se rendant aux cap- 
sules (Kuhlmann); 

L'envahissement par le tissu conjonctif, avec ramollissement putride 
et foyer purulent, du plexus solaire (Frankel) ; 

L'épaississement des ganglions semi-lunaires, du plexus solaire et 
des troncs nerveux correspondants ; toutes les autres divisions princi- 
pales du sympathique rouges et gonflées. Les deux ganglions cervi- 
caux supérieurs du sympathique étaient rouges et gonflés. Le mi- 
croscope faisait voir en même temps dans les ganglions et les troncs 



252 PATHOLOGIE CLINIQUE DU GRAND SYMPATHIQUE 

nerveux du sympathique, des extravasats sanguins, anciens ou récents, 
(Burresi, de Sienne) ; 

La dégénération caséeuse des ganglions semi-iunaires et des capsules 
surrénales (Southey). 

Ainsi, voilà 19 cas dans lesquels on constate nettement, à l'autopsie, 
des lésions variées du plexus solaire, des ganglions semi-lunaires du 
tronc, des ganglions ou des filets du grand sympathique, lésions ac- 
compagnant ou non des lésions semblables dans les capsules sur- 
rénales. 

Ces 19 cas ont une importance d'autant plus grande, à notre point 
de vue, que selon la remarque d'Eulenburg et Guttmann, dans les 
150 autopsies de maladie bronzée faites jusqu'en 1872, le sympathi- 
que n'a été examiné que dans 29 cas. Les mêmes auteurs remarquent 
à la vérité que dans dix autres cas, l'autopsie n'a révélé aucun désor- 
dre dans le domaine du sympathique ; mais il faut dire que les recher- 
ches de ce genre sont difficiles, délicates ; que des altérations légères 
peuvent passer inaperçues ; que l'étendue considérable du système 
ganglionnaire peut faire méconnaître certains changements de tex- 
ture ; que, dans l'espèce, les faits positifs ont une valeur certainement 
supérieure à celle des faits négatifs ; que les troubles du système ner- 
veux ne se révèlent pas toujours par des lésions de substance, et que 
les troubles dynamiques, les névroses, dont le champ pourtant se ré- 
trécit chaque jour, tiennent encore une large place à côté de ceux qui 
dérivent d'une lésion manifeste de tissus. 

On a constaté aussi la tuméfaction et l'infiltration générale des fol- 
licules isolés et agminés de l'intestin. 

Schmidt, de Rotterdam, paraît être le premier qui rattache la 
maladie d'Addison à l'action pervertie du grand sympathique, opi- 
nion marquée au coin do la plus saine doctrine de physiologie pa- 
thologique, et bientôt partagée par Jaccoud et Martineau. Dans cette 
manière de voir, les phénomènes de la maladie n'ont plus rien 
d'étrange. Les altérations du grand appareil nerveux qui préside à 
Texercice de la vie végétative, permettent facilement de comprendre 
les désordres qui surviennent de ce, côté pendant la vie, la faiblesse, 
les troubles gastriques, ramaigrissement, la cachexie, les douleurs 
lombo-abdominales et les divers accidents nerveux consécutifs dans la 
sphère de la circulation et de l'état cérébral. Jaccoud fournit à cet égard 
des développements intéressants pour la clarté du sujet : la doctrine 
d'une perturbation initiale et directe du système nerveux se justifie 
par l'asthénie croissante, les douleurs épigastriques et lombaires, les 
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vomissements parfois incoercibles, les palpitations, les syncopes, les 
vertiges, qui sont, avec la mélanodermie, l'expression symptomatiquë 
ordinaire de la maladie et se développent sans s'accompagner d'au- 
cune lésion viscérale importante. L'exagération de la sécrétion pig- 
mentaire ne se lie pas à une altération préalable du sang puisqu'elle 
n'envahit pas au même instant et avec la même intensité toute l'éten- 
due de la peau ; elle résulte d'un travail morbide qui a heu sur place 
et doit èive, rapportée à une modalité vicieuse de cette partie du sys- 
tème nerveux qui intervient dans les actes sécrétoires et spécialement 
des nerfs vaso-moteurs. Ceux-ci reçoivent le contre-coup de l'excitation 
qui a son principe dans les glandes surrénales ou dans tel autre départe- 
ment sympathique, et l'hyperémie pigmentaire sur la muqueuse et 
dans les viscères, est le résultat de cette modalité fonctionnelle mor- 
bide. L'abaissement de température et les troubles circulatoires relè- 
veraient aussi de la fonction vaso-motrice pervertie. La congestion 
fréquente vers les organes de l'abdomen serait due soit à une para- 
lysie directe des nerfs vaso-moteurs viscéraux, soit à une paralysie 
réflexe de ces même nerfs consécutive à l'altération des capsules. 
L'afflux du sang vers les organes abdominaux, en troublant le cours 
général du sang, permettrait de comprendre la faiblesse générale, la 
petitesse et la dépressibilité du pouls, et les phénomènes de pâleur 
générale liés à l'amoindrissement de la circulation ; de son côté l'ané- 
mie spéciale des centres nerveux amènerait la céphalalgie, le malaise, 
l'apathie, les symptômes psychiques de nature dépressive, les halluci- 
nations, les convulsions, les névralgies, les hyperesthésies, etc., l'af- 
faiblissement de l'intelligence et de la mémoire, le vertige, la somno- 
lence ou l'insomnie, etc. Quoiqu'il en soit, il faut savoir qu'à la suite 
de violentes impressions du système nerveux central la pigmentation 
noire de la peau peut survenir d'une manière aiguë. Rostan a cité le 
fait d'une femme qui, condamnée à mort sous la Terreur et non exé- 
cutée, vit au bout de quelques jours une coloration noire envahir 
toute la surface de son corps. La multipUcité des lésions anatomiques 
constatées dans le domaine du grand sympathique fournit incontesta- 
blement, à l'appui de notre thèse, un argument de rigoureuse valeur. 
Les glandes surrénales se rattachent directement au grand sympa- 
thique par l'abondance des filets ganglionnaires dont elles sont pour- 
vues ; toutes les Lïs donc qu'elles sont altérées dans leur substance 
médullaire, c'est le sympathique lui-même qui est lésé ; mais la ma- 
ladie bronzée peut exister en dehors d'une lésion capsulaire. 
II reste, il est vrai, à montrer comment la lésion de l'appareil ner- 
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veux surrénal produit les symptômes caractéristiques de la maladie 
bronzée. Il est difficile d'admettre que l'inertie fonctionnelle de ce dé- 
partement nerveux limité, puisse expliquer suffisamment les symptô- 
mes ; mais tout processus morbide, évoluant dans les capsules et no- 
tamment dans leur substance médullaire, devient une cause perma- 
nente d'excitation qui, née sur la périphérie du plexus solaire, va re- 
tentir par continuité anatomique sur Tensemble de ce vaste plexus en 
impressionnant d'abord les ganglions semi-lunaires, centre d'innerva 
tion des nerfs surrénaux, et secondairement les rameaux si nombreux 
qui émanent de ces ganglions pour se distribuer aux viscères abdomi- 
naux, notamment à Testomac, au foie, à la rate, au mésentère, à 
l'intestin ; mais en outre, les rapports des nerfs surrénaux avec le petit 
splanchnique, branche des ganglions tiioraciques, les connexions des 
divers territoires du grand sympathiques les uns avec les autres, ainsi 
qu'avec la moelle et même l'encéphale, enfin les relations anatomi- 
ques des capsules et des ganglions semi -lunaires avec les pneumo- 
gastriques, montrent que les voies réflexes de l'excitation anomale 
subie par ces ganglions s'étendent bien au-delà de la cavité abdomi- 
nale et peuvent n'avoir d'autres limites que celles du système ner- 
veux lui-même. 

Les différents symptômes s'expliquent alors par l'impression mor- 
bide exercée sur le département nerveux correspondant. Les douleurs 
gastriques, hypochondriaques, intestinales et lombaires, les vomisse- 
ments, les nausées reflètent l'excitation morbide des plexus stomachi- 
ques, hépatiques et mésentériques. La tuméfaction des ganglions mé- 
sentériques et des glandes intestinales, liée communément à un excès 
d'activité nutritive, relève probablement de la même cause, opinion 
que tend à C/Onfirmer la découverte des plexus intestinaux sous-mu- 
queux de Meissner et des plexus mésentériques d'Auerbach. Les pal- 
pitations sont dues au retentissement de l'ébranlement jusque dans les 
ganglions thoraciques et cervicaux ; les syncopes et la mort par syn- 
cope peuvent être imputées à l'inertie subite des ganglions semi- 
lunaires et cardiaques ou à la contraction vaso-motrice avec anémie 
secondaire des vaisseaux cérébraux provoquée par l'impression que 
le vague vient puiser dans le ganglion cœliaque ; la dyspnée a sa 
source dans les rapports des glandes surrénales et des ganglions oœ- 
liaques avec les nerfs vagues ; l'asthénie elle-même tient à ce que l'ex- 
citation accidentelle inusitée du sympathique entraîne une dépense de 
force nerveuse qui finit par épuiser l'axe cérébro-spinal d'où ce nerf 
tire toute sa puissance. 
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Les lésions des capsules surrénales ne déterminent donc les symp- 
tômes de la maladie d'Addison qu'indirectement, par Tinfluence 
qu'elles exercent sur le plexus solaire. A ce titre, d'autres lésions abdo- 
minales peuvent amener les mêmes symptômes en impressionnant de 
la même façon les nerfs et les ganglions cœliaques ; et, si les capsules 
surrénales sont plus souvent l'occasion de la maladie c'est parce 
qu'elles ont avec le plexus solaire des connexions plus nombreuses. 
Parmi les divers symptômes, la mélanodermie est celui dont l'appari- 
tion exige le plus de temps par la nécessité d'une longue modification 
des sécrétions naturelles de la peau ; les douleurs, les vomissements, 
la faiblesse suivent de bien plus près la perturbation nerveuse. On 
comprend de cette façon les cas où l'autopsie a fait découvrir des 
lésions capsulaires sans qu'il y ait eu pendant la vie coloration bron- 
zée ; celle-ci probablement n'avait pas encore eu le temps de se pro- 
duire. L'objection n'est pas plus grave qui consiste à opposer à la 
théorie sympathique les circonstances dans lesquelles la coloration 
bronzée a existé sans que l'autopsie ait révélé de lésions capsulaires. 
D'abord le système général du grand sympathique a bien d'autres 
points de rayonnement que celui qui se fait vers les capsules ; il peut 
être intéressé en des sections diverses de son étendue et fournir par 
les complications réflexes des désordres analogues, ou tout au moins 
du même ordre, à propos de lésions frappant tel ou tel point de son 
parcours. On sait en outre que la névrose d'un département nerveux 
y amène des réactions parfois tout aussi puissantes que ses lésions 
matérielles. En réservant la question de ce que pourrait donner dans 
l'espèce un examen plus approfondi, rien n'empêche d'admettre que 
dans certaines conditions difficiles sans doute à préciser, les ganglions 
semi-lunaires ou les autres divisions du système végétatif deviennent 
l'objet d'une irritation névrosique analogue dans ses effets à ceux que 
déterminent les lésions matérielles des capsules ou des diverses bran- 
ches du sympathique, le plexus solaire et ses dépendances en particulier. 

Jaccoud observe d'ailleurs avec raison que le nom de maladie d'Ad- 
dison est préférable à celui de maladie bronzée, ce dernier ayant l'in- 
convénient de prendre pour caractéristique un symptôme qui peut 
manquer, du moins temporairement. La désignation d'isthénie surré- 
nale lui paraîtrait meilleure encore, à condition d'y attacher l'idée 
d'une maladie liée à une perturbation de l'appareil nerveux surrénal 
et du plexus solaire. 

Du côté du cerveau et de la moelle, les altérations sont nulles ou 
insignifiantes. 
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Après les explications qui précèdent, Tétiologie commune n'a plus 
qu'un médiocre intérêt. Disons pourtant que la maladie bronzée atteint 
beaucoup plus souvent Tliomme que la femme ; elle est rare mais on 
Ta rencontrée au-dessous de dix ans ; c'est de 20 à 40 ans qu'elle a 
son maxinium de fréquence ; elle décroît après cet âge. Jusqu'ici elle 
s*est montrée beaucoup plus répandue en Angleterre que dans toute 
autre contrée, sans que Ton puisse encore indiquer la cause de cette 
préférence (Jaccoud) ; assez souvent on Ta observée consécutivement 
à rinvasion de la scrofule, de la tuberculose ou du cancer ; mais elle 
peut être aussi spontanée et primitive, et se montrer chez des indi- 
vidus libres de toute autre affection. On a cru voir aussi quelque re- 
lation entre le trouble des fonctions menstruelles et la mélanodermie ; 
il ne manque pas d'une certaine ressemblance entre la mélanodermie et 
les éphélides de la grossesse, et Rayer plaçait volontiers ces der- 
nières sous l'influence de Taménorrhée. 

♦ 

Le DIAGNOSTIC ressort de la concomitance des phénomènes que l'on * 
peut appeler les symptômes cardinaux de la maladie, savoir : la teinte 
bronzée générale ou circonscrite, les troubles digestifs et en particu- 
lier les vomisssemenls, les douleurs lombo-abdominales et l'apparition 
consécutive de la cachexie, de Tanémie, des troubles circulatoires et 
nerveux indépendamment de toute lésion anatomique des organes de 
la tête et de la poitrine. Le diagnostic est assez facile lorsque la ma- 
ladie est simple ; l'embarras est plus grand si elle est secondaire et 
compliquée d'une autre affection asthénique, la scrofule, la tubercu- 
lose ou le cancer. Il faut alors une attention spéciale pour déga- 
ger le fait particulier au milieu de la complication, et à ce point de 
vue l'apparition ou l'accentuation de la mélanodermie, fournit un ren- 
seignement signiflcatif. La mélanémie qui se produit quelquefois à la 
suite des fièvres intermittentes de longue durée n'a qu'une ressem- 
blance éloignée avec la maladie d'Addison ; elle est répandue unifor- 
mément sur la peau ; jamais elle n'envahit le tégument interne ; sa 
coloration est moins foncée ; les antécédents périodiques, le gonflement 
de la rate, les autres signes de l'infection palustre seront toujours des 
signes suffisants pour éviter une méprise. Mais il faut accorder qu'une 
certaine analogie rapproche les deux affections ; dans l'une comme 
dans l'autre cas il s'agit d'une hypergenèse pigmentaire ; dans la mé- 
lanodermie d'Addison, le produit morbide siège à la surface de la peau 
et la colore ainsi directement ; dans la mélanémie il est dans le liquide 
en circulation, et la coloration anormale qui en trahit la présence est 
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une coloration par transparence ; c'est pour ainsi dire un phénomène 
indirect. Il est permis de penser d'autre part, que les corpuscules pig- 
mentaires que l'examen microscopique du sang a révélés dans l'intoxi- 
cation palustre, se rencontrent aussi dans un bon nombre de cas de 
maladie bronzée, et il est probable que la mélanémie et la maladie 
d'Addison coexistent plus fréquemment qu'on ne Ta cru jusqu'ici 
(Jaccoud). 

C'est le cas de rappeler ici, qu'une forme de la maladie d'Addison 
se traduit au contraire par une décoloration partielle de la peau. En 
pareille circonstance, les phénomènes généraux propres à la maladie 
d'Addison écarteraient la pensée d'un simple vitiligo. Les selles abon- 
dantes que l'on a vues terminer fâcheusement et rapidement la mala- 
die, ne seront point rapportées au choléra, parce qu'elles manquent 
du caractère spécial, de la suppression d'urines« de l'extinction de 
la voix et des autres symptômes qui appartiennent à cette dernière 
affection. 

La coloration spéciale qui suit l'usage prolongé des préparations 
de nitrate d'argent sera rapportée à sa véritable cause par les com- 
mémoratifs. Quelle que puisse être la nuance de certains ictères, on 
verra toujours en pareil cas, la conjonctive prendre une teinte plus 
ou moins jaune et l'urine entraîner des produits biliaires. 

Enfin, le cancer mélanique, la mélanosc sous-cutanée peut être à la 
rigueur un sujet de méprise ; on remarquera pourtant que la colora- 
tion de la peau ne se fait ici que par transparence ; la coloration n'est 
que partielle. Les taches brunes reposent sur une induration du tissu 
cellulaire sous-cutané appréciable à Tœil ou au toucher. Il existe des 
douleurs au niveau des points malades, et souvent le produit morbide 
s'est étendu à d'autres viscères. 

moNOSTiG. — Nous avons dit déjà que les cas de guérison sont 
tout-à-fait exceptionnels ; le pronostic est donc de la plus haute 
gravité. 

Que peut être le traitbmbut dans une maladie encore si imparfai- 
tement connue ; et que pourrait-on lui demander au cas même où, 
comme il est probable, il faudrait rattacher la genèse de la maladie 
aux lésions du système nerveux affecté dans les profondeurs de l'or- 
ganisme à l'activité de la vie nutritive ? 

Réduit à faire la médecine du symptôme, l'homme de l'art doit se 

borner à combattre l'état anémique, à soutenir les forces par les 

17 
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moyens qui conviennent dans toutes les cachexies, à veiller aux com- 
plications possibles. 

Le quinquina^ Tiodure de potassium seront indiqués si Ton soup- 
çonne une infection palustre ou syphilitique ; les injections sous-cuta- 
nées de morphine contre les douleurs gastriques. 

Jaccoud pense que Ton pourrait au début combattre Tinfluence du 
processus local au moyen de vésicatoires ou de cautères dans la région 
des glandes surrénales, et que dans Tasthénie torpide de la dernière 
période, on pourrait utilement recourir à Télectricilé dans le but de 
soutenir Texcitabilité défaillante du système nerveux central. 



F. MALADIES DU SYMPATHIQUE GÉNÉRAL 



CHOLERA 

Le choléra, maladie essentiellement infectieuse, développe vers le 
tube digestif ses premiers symptômes qui consistent surtout en une 
violente révolte gastrique et un catarrhe intestinal suraigu, avec abon- 
dantes évacuations alvines de nature séreuse. La perturbation du sys- 
tème nerveux par le miasme cholérique, la concentration du sang qui 
succède à la spoliation d^ ses parties les plus fluides, deviennent la 
cause d'une série d'autres accidents qui troublent l'exercice des grandes 
fonctions organiques et arrivent rapidement à compromettre l'exis- 
tence bu à entraîner une terminaison funeste. 

Ce tableau succinct s'applique surtout au choléra épidémique. Mais 
en dehors des temps où la maladie se montre sous cette forme parti- 
culièrement grave, on observe assez souvent, à l'état isolé, une affec- 
tion ayant de grandes analogies avec la première dont elle se distin- 
gue pourtant par une physionomie et un caractère beaucoup moins 
sérieux. D'où, la nécessité d'étudier successivement le choléra épidé- 
mique et le choléra sporadique ou choléra nostras. 

Le CHOLÉRA SPORADIQUE est surtout une affection de la saison chaude ; 
il se montre principalement à l'occasion des écarts de régime que 
l'on est exposé à commettre dans cette saison, et en particuUer de 
l'abus des fruits, de l'ingestion d'une grande quantité de boissons 
froides le corps étant en sueur, de l'usage immodéré de vins, cidres 
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OU bières de mauvaise qualité. A l'exemple de Sydenham et depuis lui, 
on a remarqué qu'il est surtout fréquent à la fin de l'été et à rappro- 
che de l'automne, abrs que des nuits fraîches et humides succèdent à 
des nuits très-chaudes. 

Les sYimoiiBS sont, avec une intensité moindre, ceux du cho- 
léra épidémique. L'invasion de la maladie peut être brusque et vio- 
lente ; d'autres fois elle est annoncée par les phénomènes suivants : ce 
sont un frisson général, de la céphalalgie, une sensation de poids au 
creux épigastrique, des éructations fréquentes, des nausées pénibles 
et des coliques très-douloureuses. Les vomissements et les selles se 
succèdent avec une grande rapidité ; les matières vomies sont d'abord 
composées d'aliments plus ou moins modifiés, surtout si l'époque du 
repas n'est pas éloignée ; puis, les matières vomies sont muqueuses et 
bilieuses ; leur saveur est fortement acide, et leur odeur suffit pour 
ramener les nausées et les vomissements. Les matières alvines ont la 
plus grande analogie avec celles qui sont rejetées par la bouche ; 
d'abord muqueuses et filantes, elles sont liquides, mal liées ; bien rare- 
ment elles sont formées par du sang noirfttre ; presque toujours elles 
sont bilieuses. Aux évacuations, se joignent des accidents qui aug- 
mentent l'anxiété des malades : ce sont des secousses douloureuses qui 
agitent le diaphragme et les muscles abdominaux ; la cardialgie, qui 
s'était montrée au début, redouble d'intensité ; les lèvres sont sèches ; 
la langue pointue, animée; les papilles hérissées; les malades éprouvent 
à la gorge une sensation d'ardeur qui s'accompagne d'amertume et 
d'une soif intense ; mais les*boissons ingérées sont rejetées immédia- 
tement. Des gaz parcourent l'intestin dans tous les sens et produisent 
des tumeurs passagères et des borborygmes; les éructations sont in- 
cessantes. Il y a une émission continuelle *des gaz intestinaux par 
l'anus. Toutes les fonctions sont troublées ; la respiration est courte, 
suspirieuse; la voix est faible, rauque ; le pouls est fréquent,' serré, 
et quelquefois d'une petitesse remarquable ; les urines sont peu abon- 
dantes, mais il est rare qu'elles soient entièrement supprimées. 

Au début, la face est animée, mais peu à peu une grande p&leur 
l'envahit; les yeux sont profondément excavés et entourés d'un cercle 
noir ; les tempes et les joues sont creusées, le nez est effilé, le front 
ridé transversalement, l'expression générale de la face acéuse la dou- 
leur et l'anéantissement ; les membres sont le siège de crampes qui 
arrachent des cris aux malades ; une grande partie de la surface du 
corps est baignée par une sueur froide, et la température des extré- 
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mités s'abaisse rapidement ; ce n'est que dans les cas très-graves 
qiie la langue et l'haleine se refroidisssent ; rabattement moral est 
extrême. 

MARCHE, DURÉE, TERMINAISON. — La marche de la maladie sporadi- 
que est en général continue ; cependant Meyzerey, Torti et Morton 
parlent d'un choléra intermittent à type tierce, ou plutôt d'une affec- 
tion intermittente dont le choléra est l'un des phénomènes. En géné- 
ral les symptômes débutent, comme nous l'avons dit, d'une manière 
brusque ; ils acquièrent rapidement leur plus haut degré d'intensité 
et les malades peuvent alors être enlevés en quelques heures. Quelque- 
fois les accidents cessent tout-à-coup, et, chose digne de remarque, 
la convalescence est alors très-rapide. Cette heureuse issue est ordi- 
nairement annoncée par des sueurs abondantes et non interrompues. 
On a vu, dans certains cas, une inflammation des premières voies être 
la suite du choléra nostras. Les récidives sont fréquentes chez cer- 
tains individus, et entretiennent ainsi un état maladif presque conti- 
nuel de l'estomac et du tube intestinal. 

ALTÉRATIONS ANATOMiQiJBs. — Lcs opiuions Ics plus divorscs et les plus 
contradictoires ont été émises au sujet des lésions constatées sur les 
sujets qui avaient succombé au choléra sporadique; aussi est-il dif- 
ficile, au milieu de celte discordance, de préciser l'anatomie patholo- 
gique de cette maladie. 

Plusieurs auteurs, en faisant connaître Les lésions qu'ils avaient ren- 
contrées, ont voulu les considérer comme caractéristiques du ffux 
bilieux ; mais les désordres constatés après la mort sont le résultat du 
choléra et non sa cause^ Nous y reviendrons tout à l'heure à pro|>os 
du choléra épidémique. 

DIAGNOSTIC. — Parmi les affections qui peuvent simuler le choléra- 
morbus, nous citerons certains empoisonnements par des substances 
acres, l'invagination intestinale, l'étranglement interne, l'hépatite, la 
péritonite. 

Dans les cas d'empoisonnement, on trouve souvent sur les mains, 
sur les lèvres et sur la muqueuse buccale des malades, des taches et 
même des eschares qui sont autant de traces de la causticité du poison 
ingéré. Les vomissements précèdent en général de plusieurs heures 
les déjections alvines ; celles-ci peuvent même, dans quelques cas, ne 
pas exister. Il y a rarement des crampes. 
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Une constipation opiniâtre, le ballonnement du ventre, la présence 
de matières stercoraies dans les vomissements, ne permettront pas de 
rester longtemps dans le doute sur l'existence d'une invagination ou 
d'un étranglement de l'intestin. 

Dans l'hépatite et dans les inflammations aiguës des voies biliaires, 
la douleur a pour siège l'hypochondre droit ; la percussion révèle une 
matité plus étendue que normalement ; le plus souvent, il survient de 
rictère ; enfm, il n'est pas rare d'observer de la constipation. 

Dans la péritonite, la douleur est superflcielle, très-vive et s'accom- 
pagne souvent de constipation. 

La nature caractéristique des selles, la cyanose, l'absence de l'urine 
dans la vessie, sont autant de signes qui permettront de distinguer le 
choléra asiatique du choléra nostras. 

pBOiiosTiG. — Ce que nous avons de plus certain et de plus prati- 
que à dire, relativement au pronostic, c'est qu'il faudra redouter une 
issue funeste quand on verra le choléra se développer chez des indivi- 
dus qui depuis longtemps sont en proie à des accidents du côté du 
tube digestif. 

On a dit que le pronostic est plus grave chez les hommes que chez 
les femmes, chez les vieillards et chez les enfants que chez les adultes; 
que le choléra qui se développe à la suite d'une indigestion se dis- 
sipe plus vite que s'il avait été engendré par d'autres causes ; mais 
ce sont là bien plutôt des assertions que des résultats établis sur des 
faits précis. 

TRAiTBMBiiT. — Los aucicus, qui voyaient dans les matières des dé- 
jections autant de produits acres et irritants, dont il était bon que 
l'économie se débarrassât, respectaient pendant un certain temps les 
vomissements et les selles. 

Sydenham, dans la relation si remarquable et si instructive qu'il 
nous a laissée du choléra-morbus de 1669, résume sa pratique en 
disant qu'il doit ses succès les plus nombreux à un emploi simul- 
tané et successif des évacuants et des narcotiques qui atténuent les 
humeurs. Mais, ajoute-t-il quelques lignes plus loin, si le médecin, en 
arrivant auprès du malade, le trouve anéanti par les déjections et les 
vomissements, si les extrémités sont froides, hoc inquam casu, omissis 
aliis quibmcuinque auxiliis, recto cursu ad sacram hujus niorbi ancho- 
ram, laudanum ititelligo, confugiendum est. 

Cette méthode nous semble encore aujourd'hui la meilleure, 11 fau- 
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dra administrer l'opium par la bouche et par Tanus ; son action sera 
secondée par l'usage des boissons acidulés et glacées contre le vomis- 
sement^ ou alcooliques et stimulantes contre la dépression des forces 
si elle existe. 

En même temps, on recommandera aux malades l'immobilité ; on 
fera sur les meml)res des frictions aromatiques et on rappellera la cha- 
leur aux extrémités en les entourant de boules d'eau chaude. Les doses 
d'opium devront être d'autant plus considérables et plus rapprochées 
que les douleurs seront plus vives et les spasmes plus forts. 

Il arrive assez fréquemment que l'introduction des médicaments, 
dans le tube digestif, provoque des évacuations immédiates ; alors il 
faut se hâter d'appliquer sur le ventre un vésicatoire à l'aide de l'am- 
moniaque, et d'user de cette voie pour introduire dans Téconomie de 
la morphine. 

Mieux encore on peut donner ce médicament en injections hypo- 
dermiques. 



Choléra épidémiquë. — Endémique dans Tlnde, où il avait exercé 
de grands ravages, surtout vers la An du siècle dernier, le choléra 
asiatique ne nous était connu que par le récit des voyageurs et de 
quelques médecins anglais, lorsqu'en 1832 il fit pour la première fois 
son apparition en France; il était parti de Jessorc en 1817, près des 
bouches du Gange et employa quinze ans à parcourir le globe. 

STMPTOMBs. — Le choléra épidémiquë peut avoir une invasion sou- 
daine ; d'autres fois, et c'est là ce qu'on observe le plus souvent, il 
est annoncé par une série de symptômes, variables pour leur inten- 
sité, et dont l'ensemble constitue cet état morbide que l'on a considéré 
comme une première période du choléra et auquel on a donné le nom 
de cholérine. Ces accidents sont un sentiment de malaise, une débi- 
lité générale, de l'anorexie, de la soif, des coliques, des borborygmes, 
avec des déjections diarrhéiques, jaunes, blanchâtres ou muqueuses. 
Si la diarrhée est le principal des symptômes prémonitoires, il faut 
noter aussi les accidents vertigineux, la lassitude générale qui mon- 
trent la participation du système nerveux dans l'imprégnation mor- 
bide. L'anéantissement des forces peut atteindre un degré extrême et 
^ même déterminer la mort selon quelques observations de Magendie. Le 
pouls s'accélère, perd son ampleur normale, et l'on voit bientôt surve- 
nir des frissons irréguUers, des sueurs et des défaillances. 
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Dans le choléra caractérisé, nous distinguerons, avec la plupart des 
auteurs, deux périodes : 

1'* période dite atgide, phlegmorrhagiqtie, cyaniqm^ asphyxiqtêe. 
Les phénomènes que nous avons indiqués comme appartenant à la 
cholérine augmentent d'intensité ; les nausées se renouvellent à cha- 
que instant, puis surviennent des vomissements et des déjections alvi- 
nes qui se répètent avec une fréquence excessive. Les matières expul- 
sées sont d'abord muqueuses ou bilieuses, mais elles ne tardent pas à 
se montrer avec des caractères que Ton a considérés comme pathogno- 
moniques ; c'est un liquide blanchfttre, grumeleux, que Ton a comparé 
à une décoction de riz, à du petit-lait non clarifié, dont l'odeur fade 
rappelle celle du sperme. Cependant le débordement digestif si habi- 
tuel qu'il soit, n'est pas absolument constant. On rencontre parfois 
des choléras secs, c'est-à-dire marqués seulement ou surtout par la 
période algide sans l'hypersécrétion gastro-intestinale. La maladie 
est alors tout- à-fait comparable aux fièvres pernicieuses algides et 
témoigne de Talteinte profonde portée aux centres nerveux et à leurs 
fonctions. 

Il n'est pas rare de voir les malades rejeter, en même temps, des 
lombrics en plus ou moins grand nombre. La soif est vive ; le ventre, 
aplati, mat dans presque toute son étendue, est le siège de douleurs 
très-vives qui ont leur maximum à la région épigastrique, et qui 
s'exaspèrent par la pression. La langue est large, blanche, humide. La 
sécrétion des liquides qui, à l'élat normal, humectent la bouche, est 
considérablement diminuée. Le pouls s'accélère à mesure qu'pn s'é- 
loigne du début de la maladie; petit, concentré, il peut devenir im- 
perceptible. Les battements du cœur sont faibles, et on perçoit quel- 
quefois à la région précordiale un bruit de souffle dont on ne peut se 
rendre compte qu'en admettant l'obstruction des orifices par du sang 
coagulé. La respiration est pénible, entrecoupée de soupirs et de 
gémissements; sa fréquence est variable. L'haleine ne tarde pas à se 
refroidir ; souvent elle répand une odeur analogue à celle des matières 
rejetées par le vomissement. La voix commence à s'altérer, elle perd 
sa force et son timbre. Il y a de la céphalalgie, des vertiges, des 
bourdonnements d'oreille ; en même temps, les malades sont tourmentés 
par des crampes qu'ils ressentent dans les membres et surtout dans les 
mollets. Il n'est pas rare d'observer des mouvements spasmodiques 
dans les doigts et les orteils qui s'abaissent et se recourbent. 

Quand les accidents en sont arrivés là, les forces sont complète- 
ment anéanties ; les malades ne peuvent se tenir debout, les traits 
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sont profondément altérés, la face est hippocratique, les yeux excavés 
et bordés d'un cercle noir. 

Bientôt la peau se refroidit, le corps tout entier est considérable- 
ment amaigri, phénomène qu'il est naturel d'attribuer à la résorption 
des liquides qui, à Tétat physiologique, imbibent les différents tissus. 
La face prend une teinte violacée ; il en est de même de la pulpe des 
doigts et des orteils; la peau de ces dernières parties est ridée, comme 
si elle avait longtemps macéré dans de Teau chaude. Si on vient à faire 
un pli à la peau sur un point quelconque du corps, il garde longtemps 
sa forme. 

Les sécrétions sont taries ; Turine qui, au début, était encore sé- 
crétée, quoiqu'on petite quantité, est, à cette époque, complètement 
supprimée. Quand on en trouve dans la vessie, les réactifs appropriés 
y décèlent une grande quantité d'albumine. 

Quand la période algide est arrivée à son apogée, la cyanose est 
générale, la température de la peau s'abaisse rapidement et peut des- 
cendre jusqu'à 14*", comme l'ont observé Gérardin et Gaimard. L'en- 
veloppe cutanée est couverte d'une sueur visqueuse ; on voit quelque- 
fois des ecchymoses sur la sclérotique ; la cornée est flétrie, terne et 
comme dépolie ; les narines sont pulvérulentes, les sens sont considé- 
rablement émoussés ou même tout à fait perdus, mais l'intelligence 
conserve le plus souvent son intégrité. Les déjections sont moins fré- 
quentes et les matières ont perdu les caractères que nous avons signa- 
lés précédemment ; la langue est froide et cyanosée, la température de 
l'haleinp s'est abaissée, et, suivant Davy et Rayer, Tair expiré renfer- 
merait plus d'oxygène qu'à l'état normal, et par conséquent moins 
d'acide carbonique (DoyèreJ. U y a une diminution dans la contrac- 
tion des ventricules du cœur ; le pouls disparaît. Les veines ne font 
aucune saillie au-dessus de la surface cutanée ; si on vient à les ouvrir 
on n'obtient le plus souvent que quelques gouttes d'un sang noir, vis- 
queux, qui ne s'oxyde pas à l'air, et dont le caillot a l'aspect et la 
consistance de la gelée de groseille. La cyanose et l'asphyxie sont les 
symptômes qui donnent au choléra sa physionomie extérieure la plus 
accusée. L'asphyxie relève de causes multiples. En premier lieu, sans 
doute, il faut citer l'atteinte profonde portée par le miasme cholérique 
aux centres nerveux dès lors impuissants à fournir aux différentes 
fonctions le stimulus nécessaire. On tiendra compte aussi de la con- 
traction spasmodique des bronches qui fait obstacle à la pénétration 
de l'air dans les voies respiratoires et du catarrhe symptomatique des 
petites bronches ; il ne faut pas non plus méconnaître la déformation 
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des globules, Taltération spéciale et la concentration du sang qui gênent 
son artériolisation, sa pénétration dans les vaisseaux pulmonaires et 
la liberté de T hématose. Le caractère fondamental du choléra se trouve 
dans une profonde perversion du système nerveux ganglionnaire, la- 
quelle a pour principales manifestations la révolte de Testomac, l'hy- 
persécrétion séreuse de l'intestin, les crampes musculaires, l'inertie 
du poumon et la suspension de l'hématose qui font passer noir le 
sang dans les artères, d'où résultent l'asphyxie, la cyanose et le refroi- 
dissement. 

La mort est en général la conséquence de ces phénomènes : tantôt 
elle est précédée d'une agonie plus ou moins longue ; dans d'autres 
cas, elle survient brusquement, comme si elle était le résultat d'une 
syncope traduisant ainsi la gravité de l'atteinte nerveuse. 

¥ période dite de réaction ou œstuense. Lorsque les malades ne 
succombent pas dans la période algide, leur état change d'une manière 
rapide, et ils entrent dans la période de réaction. 

Le pouls redevient perceptible et acquiert assez rapidement de l'am- 
pleur, la température se relève, la respiration devient large et plus pro- 
fonde, la coloration livide de la peau disparait, la face est animée, les 
yeux s'injectent et deviennent brillants, la voix est forte et brève ; la mai- 
greur disparait et est même quelquefois remplacée par un peu de bouf- 
fisure. Les sécrétions se rétablissent, la présence de l'urine dans la 
vessie est constatée par la percussion, et la miction reparait; les 
évacuations sont moins fréquentes et ne renferment plus de matière 
chdà*ique ; le sang reprend peu à peu ses caractères naturels, et con- 
tient d'autant plus de sérum qu'on s'éloigne davantage de la période 
algide. Quand aucun accident ne vient entraver la marclie de ces phéno- 
mènes, les malades entrent rapidement en convalescence ; malheureu- 
sement il n'en est pas toujours ainsi, et lorsque la réaction est incom- 
plète, les troubles de la période cyanique se reproduisent avec une 
nouvelle intensité. Si, au contraire, les phénomènes réactionnels sont 
trop violents, les différents organes deviennent le siège de congestions 
et même de véritables apoplexies ; des inflammations latentes peuvent 
se développer, et il n'est pas très-rare de trouver à l'autopsie des 
pneumonies dont on n'avait pas soupçonné l'existence pendant la vie. 
Chez certains individus, ce sont des accidents typhoïdes qui vien- 
nent entraver la convalescence : la fièvre s'allume, la muqueuse buc- 
cale est sèche et la soif vive ; la langue et les dents se recouvrent de 
fuUginosités noirâtres ; il y a un hoquet presque continuel ; la face est 
hébétée, la prostration profonde. Le malade tombe dans le coma ; il y 
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a des contractures et des soubresauts de teodoos t choléra typhoïde 
des ÂlleaiaiKlsL La mort arrive alors au bout d uq ou de deux septé- 
naires. Si les malades reTienoeot à la santé, ce n'est eo général qu'au 
bout d'un temps très-long. 

On a encore observé, pendant la période réactiiHinelle, certaines 
éruptions cutanées (éruptions nibéoliqae, scariatiniforme ; roséole, 
urticaire, érysipèle i, quelquefois des parc»tides et fréquemment aussi 
de l'ictère qui a été considéré comme un signe très-favorable. 
(M. Lévv). 

Le tableau de la maladie, tel que nous venons de le présenter, est 
celui que Ton observe le plus fréquemment ; mais tous ces phénomè- 
nes ne se manifestent pas chez tous les sujets avec une régularité 
aussi constante. On a observé fréquemment des cas dans lesquels les 
accidents les fins graves de la période algide se montrent d'emblée; 
les malades étaient emportés en quelques heures. C est la forme que 
Ion a appelée foudroyante. D'autres fois il n'y a pas eu de déjections; 
on a dit alors qu*on avait affaire à un choléra sec. Mais cette dénomi- 
nation ne saurait être conservée si Ton observe que Tautopsie a tou- 
jours révélé dans ces cas Texislence d'une grande quantité de matières 
cholériques dans les intestins, et que souvent, ^ moment de la mort, 
ces matières s'en t'rhappent brus^quement. 

wcBÉMy TESMnABM. — La durée du clK)léra est * variable. Comme 
nous venons de le dire, il peut emporter les malades en quelques 
heures ; le plus souvent, il ne se prolonge pas au-delà d'un septé- 
naire. 

Les malades qui sunivent ont en général une convalescence assez 
longue ; celle-ci est du reste modiliée par la constitution des sujets et 
par l'intensité des accidents qu'ils ont subis. Chez certaines personnes. 
on voit persister pendant un temps quelquefois très-long des troubles 
du côté des organes digestifs dont l'intégrité fonctionnelle peut même 
rester à jamais compromise. Les rechutes ne sont pas rares. 

Le choléra ne laisse pas que d'exercer une influence très-marquée 
sur les maladies, soit aiguës, soit chroniques, dans le cours desquelles 
il se développe: on a vu, en effet, des hydropisies. des phiegmasîes, 
des affections cutanées rebelles, et même des ûèvres éruptives, arrê- 
tées par l'invasion du choléra. 

Chez les tout jeunes enfants, jusqu'à deux ans, le choléra diffère 
de celui des enfants {)lus kgés : il ressemble à l'entérite cholértforme 
et en a l'extrême gravité. Chez les enfants en général, les crampes pa- 
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raissent être moins fréquentes ou moins fortes, et dans la période de 
réaction, à côté des formes typhique et comateuse, on observe assez 
souvent une forme convulsive (Fernet, VUrUan médicale 23 et 30 jan- 
vier 1866). 

GAosn, pATHOGtfNiB. — Lo trouble si profond apporté aux grandes 
fonctions de la vie végétative devait naturellement conduire à placer 
le point de départ du choléra dans le grand sympathique, qui règle 
ces fonctions. Il y a plus de trente ans que le docteur Auzoux émet- 
tait positivement cette opinion devant l'auditoire qui assistait à ses 
démonstrations anatomiques. Cette pathogénie si légitime a pour elle 
aussi l'autorité de Cl. Bernard disposé à voir dans cette maladie un 
état d'éréthisme exagéré du système sympathique. Marey, Poincaré, 
adoptant la même manière de voir, ont interprété les phénomènes 
avec les données de la physiologie et fourni sur ce sujet des considé- 
rations intéressantes à reproduire. Nulle méthode en effet, nous le 
répétons encore, ne saurait être plus utile que d'éclairer la clinique 
par l'anatomie et la physiologie ; le médecin, comme le chirurgien, ne 
peut avoir un meilleur guide. 
Voici comment s'exprime Poincaré : 

Dès que le poison cholérique est venu exciter le sympathique, son 
premier effet est (jl'amener un spasme vasculaire qui tend à intercep- 
ter le passage de l'ondée sanguine, et affaiblit ou supprime le pouls 
dans les vaisseaux contractés. Les tissus privés de l'abord du sang 
diminuent de volume ; c'est ainsi qu'on peut comprendre l'amincisse- 
ment du nez, l'enfoncement des yeux dans l'orbite et le refroidisse- 
ment des organes superficiels, pendant que d'autre part le refoulement 
du sang vers les viscères augmente leur température et la maintient 
élevée, même après la mort, avec une persistance insolite. L'hématose 
mal réglée par l'action nerveuse est incomplète, et les flbres muscu- 
laires des bronches sont envahies aussi par le même état spasmodi- 
que ; d'où, obstacle à la pénétration de l'air, défaut d'oxygénation du 
sang et teinte cyanosée. Le sang chargé d'acide carbonique apporte 
avec lui un nouveau poison aux centres nerveux ; de là, résultent les 
crampes. 

La seconde période s'explique par la réaction et la dilatation des 
vaisseaux qui succèdent à leur effacement et ramènent ainsi la chaleur 
et les actes physiologiques dans les tissus. 

La stagnation du sang vers l'intestin se joint au désordre des actes 
vitaux pour amener la pluie séreuse et le trouble des sécrétions qui 



268 PATHOLOGIE CLINIQUE DU GRAND SYMPATHIQUE 

se font à ia surface intestinale. L'abondance du flux diarrhéique, en 
diminuant la masse du sang qui revient vers le cœur, concourt à trou- 
bler la circulation. Il en est de même de Tirritation des nerfs intesti- 
naux propagée à travers la moelle jusqu'au bulbe, qui se trouve ainsi 
entraîné à exagérer son action d'arrêt sur le cœur. Il est difficile de dire 
sur quel point du système nerveux porte tout d'abord l'action du poi- 
son cholérique ; ce n'est pas sans doute le système cérébro-spinal, mais 
faut-il mettre primitivement en cause le tronc du sympathique, les 
ganglions splanchniques ou le système vaso-moteur ? Quel que soit le 
point de départ, et à plus forte raison si ces divers départements sont 
intéressés ensemble, il n'est pas possible de mettre en doute l'inter- 
vention domijiante du sympathique, et c'est là surtout ce qui importe 
à notre sujet. 

Le choléra devient facile à comprendre par la perturbation que le 
poison détermine dans l'exercice de la vie cellulaire. Déterminer la 
nature même du poison n'a plus qu'un intérêt de second ordre. Si la 
question reste curieuse à fixer au point de vue dogmatique, il est pra- 
tiquement moins utile de savoir si le poison est dû à des parasites 
spéciaux, ou plus probablement à un miasme à la vérité invisible, in- 
saisissable, que nos moyens d'investigation les plus délicats n'ont 
jamais isolé, mais qui se révèle sans conteste par les effets mêmes qu'il 
produit et par les propres allures de la maladie. 

« Il est probable que l'intoxication est générale, que le sang en est 
le véhicule et que ce liquide toxique va forcément imprégner le sys- 
tème nerveux ; mais il est probable aussi que le poison n'agit pas 
seulement sur ce système, car il se répand partout avec le sang et il 
imbibe tous les tissus à la fois ; il en résulte que la vie cellulaire peut 
aussi être mise directement en cause. Du reste tous les actes de la 
vie à l'état pathologique, comme à l'état normal supposent toujours 
deux facteurs, l'organe, c'est-à-dire l'élément cellulaire, et l'élément 
nerveux. Mais l'élément dominant peut être tantôt l'un et tantôt l'autre. 
A mes yeux un poison mérite d'être dit du système nerveux lorsqu'il 
trouble ce système plus encore que les unités histologiques elles- 
mêmes, et non pas quand il agit exclusivement sur ce système, ce qui 
n'est peut-être pas possible ; il suffit que ce dernier joue le principal 
rôle ; or c'est ce qui arrive dans le choléra. » j 

Rien n'empêche d'admettre que les nerfs sécréteurs, à un cer- j 

tain moment, prennent eux-mêmes part à l'évolution pathologique. 

« Le resserrement des vaisseaux périphériques est certainement 
sous l'influence du système nerveux. Ce n'est pas là un simple retrait 
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des parois vasculaires dû à ramoidrissemenl de la colonne sanguine, 
car parfois il éclate avant le flux intestinal, et dans tous les autres 
cas, il se montre avant que la transsudation ait pu produire une dé- 
shydratation suffisante. Du reste, la simple cholérine qui amène une 
perte de sérosité tout aussi considérable, ne donne pas lieu au même 
phénomène vasculaire ; c'est même l'absence d'algidité qui différencie 
surtout les deux affections. Dans le choléra, les vaisseaux de la péri- 
phérie sont incontestablement le siège d'une contraction tétanique. 
C*est un véritable spasme tonique. 

On dirait à tort que la contraction des vaisseaux intestinaux ne 
saurait se concilier avec la diarrhée, qui suppose au contraire une cir- 
culation locale plus active. Mais il faut bien que le sang reflue quel- 
que part, et il est probable que, comme dans la flèvre, les vaisseaux 
périphériques sont seuls en contraction. Il est à supposer que dans le 
choléra et dans le frisson fébrile le malaise que le reflux du sang pé- 
riphérique fait éprouver au cœur est immédiatement transmis par le 
nerf de Gyon aux centres vaso-moteurs qui, sous l'influence de cette 
excitation sensitive, forcent les vaisseaux abdominaux à se dilater 
malgré la surexcitation vaso-constrictive générale, de sorte que le sys- 
tème sympathique vient lui-même favoriser la pluie séreuse qui doit le 
débarrasser du poison qui l'excite. 

Comme les souffrances abdominales ont une grande aptitude à pro- 
voquer d'une manière réflexe le spasme des vaisseaux cutanés, ainsi 
qu'on le constate dans la crampe de l'estomac, les coliques hépati- 
ques et néphrétiqiios, on pourrait se demander si ce n'est pas par 
le même mécanisme indirect qu'il se montre dans le choléra, mais il 
est plus probable qu'il est dû à l'intoxication directe du système vaso- 
moteur, car les douleurs abdominales ne sont pas très-vives dans cette 
maladie. 

De plus, il n'a pas lieu dans la cholérine qui est tout aussi doulou- 
reuse. Mais tout en admettant un spasme des vaisseaux résultant de 
l'excitation des centres vaso-moteurs par le poison, je crois qu'il faut 
aussi tenir compte du retrait par simple tonus qui est la conséquence 
presque mécanique de l'atténuation de la colonne sanguine qui épuise 
sans cesse la transsudation intestinale. Toutefois ce n'est là qu'un com- 
plément qui intervient tardivement et qui se montre d'une manière 
isolée à la fin de la cliolérine et du choléra infantile. 

c Le spasme des vaisseaux qui n'est pas toujours régulier, empri- 
sonne le sang dans certains points, et contribue par là à la produc- 
tion de la cyanose caractéristique du choléra ; mais il n'est qu'un des 
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facteurs de ce phénomène dont la genèse est sans douie très-com- 
plexe. La perte d'eau qui résulte de l'abondance des vomissements et 
des selles porte le sang à un très-haut degré de concentration et prive 
les globules du milieux séreux nécessaire à leur fonctionnement dans 
l'hématose. Cette cause d'asphyxie capillaire, sur laquelle Hayem a 
beaucoup insisté, doit être prise en grande considération, d'autant 
plus que quand on concentre la masse sanguine d'une grenouille 
vivante en la plongeant dans du sel marin, on observe des effets qui 
rappellent les conditions de l'hématose chez les cholériques. Il faut 
aussi tenir un grand compte de Taltération qu'éprouvent les globules 
dans cette affection et dans l'empoisonnement par l'arsenic. Feltz et 
Ritter, dans ce dernier cas, les ont trouvés agglomérés ensemble et 
crénelés. Chez les cholériques plusieurs observateurs ont signalé la 
présence dans le sang de petits globules rouges qui ont été regardés 
comme résultant d'une atrophie progressive des globules normaux. Il 
est vrai qu'Hayem déclare avoir vu là des fragments de globules et 
non des globules atrophiés ; mais qu'ils soient fragmentés et atro- 
phiés, ils n'en sont pas moins malades et il, est possible qu'ils perdent 
leur aptitude à fixer l'oxygène. • 

< Enfin, il ne faut pas négliger non plus l'état du mécanisme même 
de la respiration. J'ai toujours été frappé, chez les cholériques que j'ai 
eu à soigner, soit de la lenteur, soit de la faiblesse des excursions 
respiratoires, soit de ces deux conditions à la fois. Par moments on 
dirait que le malade ne respire pas du tout ; d'autres fois U parait hale- 
tant, mais il n'exécute qu'un simulacre de respiration, comme dans 
la mimique de certaines émotions ; avec cet ensemble de conditions, 
il n'est pas étonnant que la revivification du sang ne s'opère pas, et 
comme les combustions ne sont complètement enrayées que lorsque 
tout l'oxygène du sang est épuisé, on comprend qu'il se fasse dans 
ce liquide une accumulation d'acide carbonique. Il est possible que 
cette substance toxique soit pour quelque chose dans la production 
des crampes, mais elles peuvent tout aussi bien être dues à l'action 
du ferment cholérique sur les centres nerveux. C'est sur le terrain de 
la motilité animale, la reproduction de ce qui se passe du côté de la 
motilité végétative. Quant à la suppression de la sécrétion urinaire 
elle n'est probablement que la conséquence de l'insuffisance de la dès- 
assimilation et avant tout de la surabondance de l'élimination d'eau 
par l'intestin ; c'est l'application de la loi de l'antagonisme des sécré- 
tions. La période de réaction n'est que l'observation d'une autre loi 
qui domine la plupart des pyrexies et des empoisonnements. Dans ces 
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états morbides on voit souvent un état paralytique succéder à la pé- 
riode d'excitation. C'est le stade de chaleur de la fièvre compliqué de 
l'épuisement considérable que le poison a fait éprouver à l'innerva- 
tion. > (Poincaré). 

La genèse de la maladie» par l'existence d'un miasme spécial, ex- 
plique dès lors aisément ici son explosion soudaine, là son rayonne- 
ment autour d'un foyer initial, partout les divers modes irréguliers et 
capricieux de sa dissémination. Autour d'un cholérique la transmission 
aux individus qui l'approchent s'opère , ou peut s'opérer par l'absorp- 
tion pulmonaire et cutanée et cette transmission rencontre des condi- 
tions d'autant plus faciles que le contact est plus fréquent ou plus pro- 
longé, que la résistance du système nerveux chez les sujets non encore 
atteints se trouve plus amoindrie par une faiblesse organique conco- 
mitante ou par les effets dépressifs de la peur. Si les personnes que 
leur profession met spécialement en contact avec les cholériques, 
comme les médecins, les sœurs de charité, les infirmiers, etc., sont 
moins que d'autres atteints par la maladie, c'est sans doute parce que 
plus maîtres d'eux-mêmes et moins envahis par la peur ils gardent 
devant le danger une solidité morale qui les soustrait à une partie des 
chances mauvaises qu'ils encourent. On comprend aussi comment tel 
individu, s'édiappant d'un foyer infecté, vient tout-à-coup apporter la 
maladie ou y succomber sur un point éloigné où il s'est rendu ; com- 
ment les linges et les vêtements souillés par les déjections cholériques 
et transportés à distance deviennent l'agent mécanique de la propaga- 
tion du mal aux personnes qui en reçoivent ultérieurement les émana- 
tions ; comment la cargaison et les marchandises arrivant par les na- 
vires, à travers de longs espaces, déterminent une explosion soudaine 
au lieu de débarquement, lorsqu'on vient à les ouvrir et à les distri- 
buer; comment, enfin, les caravanes sortant des pays où. le choléra 
est endémique emportent avec elles et répandent la maladie sur la 
route qu'elles suivent. 

Les beaux travaux de Pasteur sur les ferments ont démontré l'exis- 
tence et le danger des germes qui naissent de la décomposition des 
matières organiques. L'observation établit d'autre part que ces fer- 
ments pathologiques, ces proto-organismes invisibles sont multiples 
et qu'ils varient avec la différence des lieux ; c'est ainsi que le germe 
du choléra se produit à l'embouchure de Gange, celui de la peste eu 
Egypte, celui de la fièvre jaune dans les terres basses du Mexique, 
celui du typhus dans les prisons et les camps de l'Europe. 

Le choléra est donc éminemment transmissible et le véhicule habi- 
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tuel de la contagion se trouve dans la matière même des déjections ; 
mais il faut accepter aussi qu'il peut naître spontanément sur tel ou 
tel point, sans que Ton puisse invoquer l'importation ou la contagion 
pour expliquer son développement qui parfois se rattache peut-être à 
1 influence des vents. 

Le choléra offre une analogie réelle avec la fièvre intermittente. 
Nous avons vu qu'il se montre sous deux formes : la cholérine et la 
forme grave ou sidérante, comme la fièvre intermittente se traduit par 
l'accès simple et l'accès pernicieux. 

GARiCTÈREs ANATOMiQCEs. — Nous HO saurious mioux faire que d'en 
emprunter la description au manuel d'anatomie pathologique de 
MM. Cornil et Ranvier. Si le malade a succombé dans la période de 
cyanose on trouve la muqueuse de l'intestin grêle congestionnée dans 
toute la longueur, niais surtout au niveau de l'iléon. Elle présente une 
coloration rose, lilas ou rouge ; les sommets des plis sont particuliè- 
rement colorés par la réplétion des vaisseaux capillaires et des petites 
veines. La muqueuse est épaisse, turgide, œdémateuse au premier 
abord. L'intestin est distendu par une grande quantité de liquide blan- 
châtre, louche, sans odeur, dans lequel sont suspendus de petits flocons 
opaques (selles riziformes) analogues au liquide rendu pendant la vie. 

L'épithelium superficiel des villosités et de la muqueuse est natu- 
rellement desquammé après la mort par son contact avec ce liquide, 
mais les selles cholériques examinées pendant la vie ne confirment 
pas que l'épithelium cylindrique de l'intestin soit desquammé en abon- 
dance pendant l'attaque cholériforme. L'état trouble du liquide est dû 
non-seulement à des cellules lymphatiques, mais surtout à une quan- 
tité considérable de proto-organismes comme on les rencontre dans 
les liquides en putréfaction. Hayem et Raynaud ont, dans l'épidémie 
cholérique de 1863, vérifié le fait avancé par Pacini, Davaine, de la 
présence d'infusoires en grande quantité dans les selles cholériques, 
mais sans trouver d'infusoire ou de végétal spécial au choléra parmi 
les dix espèces au moins qui y végètent. Ce sont des variétés des 
trois genres bacterium, vibrio, bacteridie (Davaine). On trouve en 
outre des chapelets de spores très-nombreux formant à eux seuls la 
plus grande masse des flocons blanchâtres, qui probablement répon- 
dent à ce qui est désigné par les auteurs allemands sous le nom de 
micrococcus et qui paraissent ne pas différer de la levure de bière. 
Tous ces protoK)rganismes existent dès les premières selles rendues 
pendant la vie. 
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L'analyse chimique montre que les matières organiques sont peu 
abondantes dans les selles. Toutefois, il y a jusqu'à 3 et 4 pour 1,000 
d'albumine (Becquerel). On y trouve de Turée ou son produit de dé- 
composition, le carbonate d'ammoniaque, ce qui rend le liquide alca- 
lin. La proportion des chlorures alcalins et des sels est sensiblement 
la même que dans le liquide intestinal considéré comme normal. 

Très-rapidement après Tinvasion du choléra et le début de la période 
algide, IdS follicules clos de la muqueuse de l'intestin grêle, surtout 
ceux de la partie inférieure de l'iléon, sont tuméfiés et se présentent 
comme de petits grains perlés, saillants, de couleur gris-rose ou grise. 
Ces petites tumeurs granuleuses qui présentent une apparence d'ou- 
verture à leur centre ne sont auti^ chese que les follicules de Brun- 
ner hypertrophiés. Ils constituent ce qu'on a désigné sous le nom de 
psorenterie (Serres et Nonat;. On a voulu voir d'abord dans cette alté- 
ration un caractère pathognomonique de la maladie, mais c'est là une 
erreur ; ce développement glandulaire se retrouve dans la plupart des 
aflfections qui s'accompagnent de (luxions alvines considérables. 

Les altérations de la muqueuse et du tissu conjonctif sous-muqueux 
étudiés au microscope, sont beaucoup plus profondes et plus intenses 
qu'on ne pourrait le supposer à l'oeil nu. Elles ont été décrites par 
Kelsch et J. Renaut dans l'épidémie de 1873. Le tissu conjonctif de 
la muqueuse est infiltré de cellules lymphatiques très-nombreuses, et 
les fibres du tissu sont peu distinctes. Cette néoformation a lieu dans 
les cloisons' fibreuses qui séparent les glandes en tube et au-dessous 
d^elles. Elle ne se limite pas à l'intestin grêle, mais elle occupe toute 
la longueur du tube intestinal depuis le pylore jusqu'à l'anus. Elle 
existe Clément, à un degré variable, dans les villosités intestinales. 
Les glandes de Lieberkiihn ne présentent généralemeht d'épithélium 
que dans la partie inférieure de leur cul-de-sac (lésion en partie cada- 
vérique), et elles sont souvent distendues par du mucus. Les vaisseaux 
sanguins qui existent dans la partie superficielle de la muqueuse sont 
distendus, remplis de sang, et leurs parois sont constituées par un tissu 
embryonnaire. Il en est de même des vaisseaux du tissu conjonctif 
sous-^muqueux, Les vaisseaux lymphatiques sont remplis soit par des 
cellules rondes, soit par leur endothelium gonflé, desquammé et situé 
dans leur cavité. 

c La tunique musculaire est normale, mais le tissu conjonctif sous- 
séreux est hyperémié et infiltré de cellules lymphatiques. Il peut 
même y avoir en pareil cas une irritation de la séreuse qui se traduit 
par de minces fausses membranes fibrineuses exsudées à sa surface. 

18 
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A un stade plus avancé de la lésion, lorsque l'autopsie a lieu pendant 
la période de réaction d'une attaque intense de choléra, on trouve 
quelquefois des ulcères folliculaires siégeant soit au niveau des folli- 
cules isolés, soit sur les plaques de Peyer. La muqueuse est moins 
congestionnée, bien qu'on observe à certains points une hyperémie 
persistante et parfois même au niveau des plis de l'intestin grêle ou 
irrégulièrement sur le sommet des plis du gros intestin, des ulcéra- 
tions superficielles. Ces ulcérations peuvent envahir les tissu j profonds 
jusqu'au point d'amener la perforation (Hamernyck). Dans d'autres 
cas l'intestin est aminci, comme lavé et atrophié. Les caractères phy- 
siques du contenu de l'intestin sont complètement différents de ceux 
observés dans la première période. 11 n'y a plus de hquide riziforme 
privé de gaz comme cela a lieu au début ; le liquide intestinal est 
coloré par la bile ou de couleur brune ; assez souvent il est fortement 
coloré par le sang. Le gros intestin renferme des matières dures ou 
au contraire diarrhéiques. 

a Les altérations du sang dans le choléra sont portées à un haut 
degré pendant la première période ou d'algidité. Le sang est privé 
de sérum, poisseux ; si bien qu'il ne circule pas librement dans les 
vaisseaux et que même il s'arrête complètement. Il résulte de cette 
diminution considérable du sérum sanguin que le chiffre des globules 
rouges, pour une même quantité de sang, est deux ou trois fois plus 
grand qu'à l'état normal. Le chiffre des globules blancs augmente 
dans la même proportion. Les globules rouges sont visqueux, diffluenls; 
un grand nombre d'entre eux présentent un volume beaucoup moin- 
dre qu'à l'état normal. Il ne paraît pas y avoir du reste de proto-orga- 
nismes spéciaux dans le sang des cholériques. Cette viscosité du sang 
de la période algide due, suivant toute probabilité, à la grande quan- 
tité de sérum qui passe dans l'intestin, parait être la principale cause 
de la lésion rénale marquée par la diminution des urines qui contien- 
nent de l'albumine et des cyhndres, ou même par la suppression com- 
plète de Turination coïncidant avec un état granuleux des cellules des 
tubuh. Les cellules du foie subissent une altération analogue. Lorsque 
s'étabht la réaction, le sérum revient progressivement à sa quantité 
normale, et le chiffre proportionnel des globules diminue brusque- 
ment. La quantité notable d'urochrome trouvée alors dans les urines, 
fait supposer qu'un grand nombre de globules rouges sont détruits. 
Le sang, plus rouge, plus fluide, contient toujours à ce moment une 
quantité anormale d'urée ou de carbonate d'ammoniaque. C'est ainsi 
que Chalvet a trouvé jusqu'à 3 grammes d'urée pour 1,000 dans le 



SYMPATHIQUE GÉNÉRAL ^ CHOLÉRA 275 

sang. Od observe pendant cette période des lésions multiples dans divers 
organes» lésions qui sont en partie sous la dépendance de Turémie. 
Telles sont les congestions pulmonaires ou hépatiques, les bronchites, 
laryngites, la pleurésie, qui parfois est purulente, la congestion et 
Tcedème ou les ecchymoses de la pie-mère ; dans des cas plus rares, 
la suppuration de la parotide, la cystite, la pyélo-néphrite, etc. » 
(Gornil et Ranvier). 

Les séreuses qui, dans la période précédente, étaient sèches, ont 
repris leur humidité. Le cerveau dont les fonctions régulières ont été 
remplacées pendant la vie par un état de torpeur à forme typhoïde, 
présente à la coupe un aspect sablé dû à l'injection de ses petits vais- 
seaux. Souvent les poumons sont hépatisés. Les follicules isolés de 
Brunner sont moins saillants ou ne le sont plus du tout. Au contraire 
les plaques de Peyer sont le siège d'un développement plus ou moins 
marqué. 

La vessie a cessé d'être vide d'urine. 

DiâflMosTiG. — Le choléra épidémique est essentiellement caractérisé 
par des vomissements et des selles d'une nature spéciale, le refroidis- 
sement de la langue et de toute la surface du corps, l'anéantissement 
du pouls, la coloration cyanique, les crampes, l'aphonie, la suppres- 
sion de l'urine, et cette expression spéciale de la physionomie qu'il 
n'est plus possible d'oublier dès qu'on l'a vue une seule fois. Lorsque 
la maladie se présente avec tous les traits qui lui appartiennent, il 
n'y a guère lieu de la confondre avec aucune autre. Mais on peut 
rencontrer certains accidents capables, en temps d'épidémie, de simu- 
ler le choléra dans un examen super Aciel. 

Sous l'influence d'une indigestion, d'une alimentation mal choisie, 
d'un changement brusque de température, il pourra se développer une 
irritation gastro-intestinale, une hydrorrhée, que l'on disfinguera faci- 
lement du choléra asiatique, en tenant compte de l'état du pouls, de 
la température et de la coloration cutanées. 

L'empoisonnement par les substances narcotico-ftcres détermine 
des vomissements fréquents, des garde-robes nombreuses, des coli- 
ques violentes, une prostration musculaire très-grande ; mais les ma- 
tières des évacuations ne présentent aucune analogie avec celles des 
cholériques. 

Nous en dirons autant de l'empoisonnement par l'arsenic, dans le- 
quel on peut observer le refroidissement du corps, l'altération de la 
voix, le refroidissement des extrémités, la coloration violacée de la 
peau et la suppression des urines. 
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La péritonite, soit traumatique, soit puerpérale, ne saurait être non 
plus l'occasion d'une méprise : pourtant la petitesse du pouls, Talté- 
ration de la face, les vomissements, sont de nature tout d'abord à 
inspirer des doutes surtout lorsque le médecin se trouve tout-à-coup 
en présence de cette phlegmasie survenue chez des sujets affaiblis par 
une maladie aiguë ou chronique, fièvre typhoïde, tuberculisation, can- 
cer d'un organe de l'abdomen ; mais en pareil cas la grande scène 
cholérique est incomplète, les accidents moins rapides, moins intenses, 
les matières rejetées sont stercorales ou bilieuses, etc. 

La moindre attention suflira également pour ne pas se laisser in- 
duire en erreur par une hernie étranglée, un iléus, etc. 

PRONOSTIC. — Le choléra asiatique, toujours très-grave, fait en gé- 
néral mourir la moitié des individus qu'il frappe ; il parait plus meu^ 
trier chez les vieillards et chez les enfants que dans la période 
moyenne de la vie ; chez les hommes que chez les femmes. Les cas 
qui constituent la première moitié d'une épidémie sont toujours plus 
graves que ceux que l'on observe à son déclin. 

Un refroidissement et une cyanose excessifs, un pouls impercepti- 
ble, devront faire porter un pronostic fâcheux. Le choléra qui survient 
chez des sujets très-affaiblis, les phthisiques par exemple, est presque 
constamment mortel. 

TRAITEMENT. — Si l'ott sc rappcllc que le choléra confirmé est pres- 
que invariablement précédé d'une période dite prémonitoire, pendant 
laquelle l'invasion prochaine de la maladie est annoncée pendant plu- 
sieurs jours et même davantage, par des troubles digestifs divers et 
en particulier par la diarrhée, on comprend que les moyens prophy- 
lactiques ont* ici un rôle de premier ordre. L'observation rigoureuse 
des préceptes de l'hygiène s'impose d'une manière absolue ; il faut 
sévèrement proscrire tous les excès, tous les écarts de régime, toutes 
les occasions de refroidissement, toutes les causes de débihtation pour 
le système nerveux. 

Dans certains pays, en Angleterre particulièrement, le traitement 
de la diarrhée prémonitoire, élevé au rang d'une mesure de salubrité 
publique, a été pour ainsi dire pris en main par T Administration elle- 
même. Dans les dernières épidémies, des avis nombreux, des agents 
spéciaux, sollicitaient sans cesse les habitants de veiller sur leur santé 
et leur indiquaient les premiers moyens à prendre. Il serait à désirer 
que ces sages mesures fussent à l'occasion partout adoptées. A Mar- 
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seille, en 1865, on allumait de grands feux dans les rues ; à Barce- 
lone on faisait des fumigations avec du souffre et du goudron. Ces 
. procédés peuvent inspirer quelque sécurité au public ; les moyens de 
prophylaxie individuelle sont autrement efficaces. Il faut donc agir de 
suite contre la cholérine, car entre celle-ci et le choléra il n'y a d'au- 
tre différence que celle qui sépare un cas léger d'un cas grave. A la 
première apparition des troubles digestifs, le malade devra garder la 
cliambre ou le lit. Il sera mis à une alimentation réduite, bouillons, 
œufs, potages, ou même à la diète. L'ipéca, à la dose de 1 gr. 50, 
2 gr. que Ton peut répéter, a d'excellents résultats au début, lorsque 
dominent la nausée, l'état saburral, la pesanteur épigastrique. Dans 
l'opinion de quelques-uns, il aurait aussi pour effet d'expulser le poi- 
son morbide. A ces deux points de vue, on a recommandé encore 
l'emploi d'un laxatif léger, le sulfate de soude ou de magnésie, l'huile 
de ricin ; mais il n'est pas probable que relativement à l'expulsion du * 
poison on tire grand profit de l'usage des purgatifs et ils sont certai- 
nement, en pareils cas, un moyen mal compris par le malade et sa 
famille, et d'ailleurs dangereux peut-être par la mauvaise disposition 
qu'il peut éveiller du côté de l'intestin. 

La diarrhée, soit dans la première période, soit à une époque plus 
avancée, réclame des moyens analogues, tels que les astringents, le 
laudanum, les opiacés, le sous-nitrate de bismuth, les boissons muci- 
lagineuses édulcorées avec le sirop de ratanhia, le sirop de coing, le 
sirop de cachou, etc. 

Le spécifique restant inconnu, il faut se borner à faire le traite* 
ment rationnel de la maladie. Les indications sont d'apaiser la révolte 
gastro- intestinale et d'empêcher ou d'amoindrir ainsi la spoliation sé- 
reuse, de rétablir la chaleur organique, de calmer les crampes, de 
soutenir la résistance vitale, de relever les actes circulatoires et le 
système nerveux en défaillance, de réveiller le travail d'absorption et 
de réparation. L'ipéca n'a peut^tre plus son indication autant que le 
sous-nitrate de bismuth. On donne ce dernier, selon les cas, à la dose 
de 0,50 ou de 1 gr., toutes les deux ou trois heures, jusqu'à 2, 3, 
4 gr.; et même plus encore. On conseille une potion de 4 gr. de sous- 
nitrate de bismuth en suspension dans une émulsion avec 30 gr. de 
sirop thébaïque; 
ou des pilules avec : Extrait de ratanhia. ... 2 gr. 

Diascordium 2 gr. 

Extrait gom. d'opium. . * 0>20 
pour 12 pilules — 4 par jour ; 
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OU encore une poudre avec : Sous-nitrate de bismuth. 5 ou 10 gr. 

Extrait sec d'opium . . . 0,05 
en 10 paquets — 1 paquet toutes les heures. 

En même temps^ demi ou quarts de lavement d'amidon contenant 
chacun douze ou quinze gouttes de laudanum et souvent réitérés. 

Le docteur Drouet a vanté, comme abortif du catarrhe mtestinai, 
l'emploi sur l'abdomen d'un large badigeon au coUodion riciné selon 
cette formule : 

CoUodion ordinaire. . 80 ffr. i 

Huile de ricin 20 gr. 1 P^"^ ^^"^- 

On étend l'application du creux de l'estomac au pubis, et d'un côté 
à Tautre jusqu'à la partie externe de la masse lombaire. 

Si l'estomac ne conserve pas les boissons on répandra quelques 
gouttes de laudanum sur un morceau de sucre que le malade laissera 
*fondre dans sa bouche. Les docteurs Lisle, Burq et Pellarin ont vanté 
les bons effets du sulfate de cuivre en solution étendue (10 à 15 centîg. 
de sulfate de cuivre, et 12 à 15 gouttes de laudanum pour 150 gr. 
de potion édulcorée), principalement contre la diarrhée, les vomisse- 
ments, l'algidité. Le docteur Isnard a indiqué l'acide phénique comme 
un astringent énergique supérieur au bismuth, tannin, ratanhia. il le 
donne en potion par cuillerée à bouche, à la dose de 0,10, 0,15 ou 
0,20, seul ou uni au rhum pour 100 à 150 gr. de véhicule. 

Antoine Martin a signalé les bons effets des injections hypodermi- 
ques de chlorhydrate de morphine. Ce moyen destiné à calmer les 
douleurs des membres ou de l'épigastre, ainsi que les crampes et le 
vomissement, est précieux en effet lorsque la fréquence des évacua- 
tions ne laisse place à l'absorption d'aucun médicament. On peut in- 
jecter 2 centig. de chlorhydrate de morphine et choisir de préférence 
la région épigastrique. (Communication à la Société de méd. de Paris, 
du 27 juillet 1878.) 

On prescrit les boissons chaudes et stimulantes de thé, de menthe, 
de mélisse additionnées de laudanum et de rhum ou d'eau-de-vie, ou 
bien le grog américain, le vin chaud, le café au rhum. L'alcool est le 
type des stimulants généraux. Dans la période de refroidissement et 
de sidération, il est donc au premier rang pour exciter et relever le 
système nerveux et la circulation. Si la révolte gastrique ne permet 
pas de le donner par la bouche, on peut le prescrire avec la même 
efficacité par l'intestin. 11 compense encore les effets soporeux du lau- 
danum qui, tout précieux qu'il est contre l'étal gastro-intestinal, a 
pourtant une tendance à augmenter la sidération nerveuse. 
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Le sulfate de quinine soutient aussi la résistance organique et Fac- 
tion nerveuse défaillante ; mais la lenteur de ses effets, jointe si sou- 
vent à la difficulté de l'absorption intestinale, lui mérite peu de cré- 
dit. On a conseillé pourtant les injections hypodermiques avec : sul- 
fate de quinine bibasique, 1 gr., eau distillée, 10 gr., acide tartrique 
0,50, en multipliant les piqûres là où la chaleur et la vie ne sont pas 
éteintes, aux aisselles, aux régions latérales du cou et de la poitrine. 
On emploie simultanément les moyens extérieurs de réfocillation. Le 
malade sera enveloppé dans une couverture de laine; on t'entourera 
de cruchons d'eau chaude, de coussins de sable chaud. On lui fera 
prendre, sous les couvertures, un bain d'air chaud au moyen d'une 
lampe à esprit dont on dirigera la chaleur dans le lit au moyen d'un 
tuyau métallique. Dés frictions énergiques seront faites sur le tronc et 
sur les membres avec des flanelles ou des brosses de laine, soit sèches, 
soit imprégnées d'un Uniment térébenthine, alcoolique ou ammoniacal 
(soit par exemple 1 partie d'ammoniaque et 4 parties d'alcool de téré- 
benthine), ou bien l'eau de Cologne, la teinture de camphre, de la- 
vande. Les sinapismes promenés sur diverses parties du corps ou 
maintenus à la base du thorax contribuent à ramener la chaleur et la 
vitalité de la peau, à modérer les vomissements. On peut, au même 
titre, conseiller les bains sinapisés avec 1 ou 2 kilog. de farine de 
moutarde, où le malade reste un quart d'heure, une demi-heure. Il 
importe d'agir vite pour éviter le moment où la violence des accidents, 
la continuité des évacuations restreindront sensiblement le nombre et 
rutiHté des moyens. On essaiera de calmer les crampes à l'aide de 
frictions avec la teinture de belladone, avec des injections narcotiques 
sous-cutanées. On fera des frictions sur le rachis avec un Uniment 
stimulant composé de : 

Huile de térébenthine . . 30 gr. 

Teinture de cantharides . 30 gr. 

Alcool camphré 60 gr. 

Baume de Fioraventi. . . 150 gr. 

Si l'estomac garde une certaine tolérance, on joindra les excitants 

diffusibles aux stimulants et calmants, pour ramener la diaphorèse, 

comme dans la potion suivante : 

Chloroforme 1 gr. 

Rhum ou cognac tO gr. 

Acétate d'ammoniaque, 1 à 20 gr. 

Eau de menthe 120 gr. 

Chlorhydrate de morphine 0, 20. 
une cuiUerée à bouche toutes les demi-heures. 
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OU bien : Eau de menthe 100 gr. 

Esprit de Mindérérus . . 10 gr. 

Ether sulfurique 4 gr. 

Laudanum de Syd .... 20 g*^* 

Sirop d'oranges 30 gr. 

L'expérience a consacré l'utilité de la glace contre la soif et les 
vomissements. Le malade placera dans sa bouche quelques fragments 
de glace, ou bien toutes les 10 ou 15 minutes il prendra une cuillerée 
à café de glace pilée mêlée à quelques gouttes de rhum ; mais au plus 
fort de la période algide on ne la prescrira qu'avec modération. Petit, 
Tancien médecin de THôtel-Dieu, prescrivait pour rétablir la sécrétion 
urinaire une potion contenant, pour 250 gr. de julep, 10 à 20 gouttes 
d'essence de térébenthine à prendre par cuillerée à bouche, d'heure 
en heure. Pour rendre au sang la fluidité qui lui manque, on a con- 
seillé les injections d'eau tiède dans les veines. C'est là de la thérapeu- 
tique mécanique et tardive; ce qui importe surtout c'est d'agir dès le 
début avec vigueur pour enrayer les accidents qui modifient si profon- 
dément la crase du sang par la déplétion séreuse qu'ils lui font subir. 
Dès que commence la réaction, l'opium et les stimulants cessent 
d'être indiqués ; le médecin est aux prises avec d'autres accidents : 
état fébrile, insomnie, stupeur, léger délire, adynamie, vomissements 
persistants sous la forme chronique ; on conseille alors des sinapismes 
aux jambes, des compressea d'eau vinaigrée sur le front, des bains 
de son ou de tilleul, des laxatifs doux. Si l'état soporeux dominait 
sans déHre, on reviendrait utilement à l'infusion de café noir. Pour 
remédier à la prostration des forces le docteur Willemin a recom- 
mandé le hachish ou la teinture de cannabis indica. Il fait prendre 
celle-ci à la dose de 20 à 30 gouttes dans une ou deux cuillerées d'eau 
ou d'infusion de camomille. 

Les vomissements subsistent souvent d'une manière opiniâtre dans 

cette période. Us peuvent être heureusement modifiés par l'application 

de vésicatoires à l'épigastre. Le docteur Woillez vante alors aussi les 

bons effets du hachish (1 gr. de teinture en potion). 

Aux phénomènes adynamiques on opposera entre autres moyens 

une potion avec : 

Eau-de-vie 100 gr. 

Infusion de thé 150 gr. 

Teinture de canelle ... 4 gr. 

Sirop de sucre 30 gr. 

à prendre par cuillerée, et à répéter plusieurs jours de suite s'il y 
a lieun 
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Après la violente secousse qu'ont subie les organes digestifs, l'ali- 
mentation devra être surveillée avec la plus grande attention. Il suffit 
ici de poser le principe en songeant bien que l'aptitude digestive est 
pour un temps profondément pervertie. 

Chez les enfants, dans la période phlegmorrhagique, on prescrira 
quelques gouttes de laudanum dans un verre de malaga, et le sous- 
nitrate de bismuth (0,30 à 0,60 ou 1 gram.), dans la confiture de 
coings. 

La prudence conseille de chercher à désinfecter les logements et 
surtout les latrines des maisons où ont résidé des cholériques. Le sul- 
fate de fer est à ce point de vue un agent très-utile, d'ailleurs à bas prix. 
Il ne coûte guère que 15 ou 20 cent, le kilogr., on en fait préparer 
une sdution au centième que l'on répand dans les fosses d'aissance 
et que l'on emploie à laver largement les vases, les parquets, les meu- 
bles souillés par les déjections cholériques. S'il est vrai, et c'est un 
fait établi, que le choléra soit endémique à l'embouchure du Gange, 
ainsi que dans les territoires adjacents, et qu'il rayonne de là pour 
porter au loin ses ravages, la question se présente naturellement de 
chercher à le confiner dans son berceau et à empêcher sa dissémi- 
nation. C'est par ses propres miasmes qu'il se propage ; on peut donc 
nourrir l'espérance légitime de le circonscrire en exerçant une sur- 
veillance active sur les voyageurs, les marchandises, les caravanes, 
qui communiquent avec les pays infestés et qui le distribuent ensuite 
aux divers points du globe. C'est là une question internationale de la 
plus haute gravité, digne, à coup sûr, de toute la sollicitude des gou- 
vernements. Elle est posée, mais il ne semble pas que Ton y donne 
beaucoup d'attention. Le monde moderne, absorbé par toutes les com- 
plications que l'on sait, va toujours au plus pressé. La politique prime 
les questions sanitaires, et pour revenir plus ou moins sérieusement 
à l'étude que nous disons, on attendra, sans doute, qu'une nouvelle 
épidémie généralisée ait fait explosion. 



ATROPHIE MUSCULAIRE GRAISSEUSE PROGRESSIVE 

Le grand sympathique, agent régulateur de toutes les rénovations 
organiques, intervient pour modifier de deux façons la vie molécu- 
laire de la fibre charnue : tantôt le muscle se raréfie, tantôt il aug- 
mente de volume, A la première de ces deux formes morbides répond 
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une affection curieuse qui a reçu le nom d'atrophie musculaire grais- 
seuse progressive. 

La maladie dont il s'agit a pour manifestation clinique un vice par- 
ticulier de nutrition d'une partie ou de la majorité du système mus- 
culaire de la vie aniînale. Ce vice de nutrition, dont la marche est 
envahissante, se caractérise par la destruction graduelle des fibres 
charnues avec substitution graisseuse, et conséquemment, par la dimi- 
nution graduelle et l'abolition de la myotilité dans toutes les parties 
malades. 

C'est vers 1848 ou 1830 que l'on commence à étudier ce type noso- 
logique. Aran, le premier, en fait l'objet d'un mémoire intitulé : 
Recherches sur une maladie non encore décrite du système mursculaire 
(atrophie musculaire progressive), (Archives générales de médecine, 
4'' série, t. XXIVj. Duchenne, de Boulogne, s'en occupe longuement 
dans son Traité de l'éleclrisation localisée, en lui conservant son nom 
primitif d'atrophie musculaire progressive. Thouvenet la décrit dans 
sa thèse inaugurale, 1851, sous la désignation de paralysie musculaire 
atrophique. Cruveilhier en fait ensuite l'objet d'un travail important lu 
à l'Académie de médecine sous le nom de paralysie musculaire pro- 
gressive atrophique, paralysie graduelle du nwuvement par atrophie 
musculaire, travail inséré dans les Archives générales de médecine, 
18S3. Ces dénominations (hverses montrent que, dès le début, la na- 
ture de la maladie est diversement comprise. Aran, Duchenne, la con- 
sidèrent comme localisée dans le muscle proprement dit, comme une 
affection d'origine purement myosique, idée qui doit être reprise plus 
tard par différents observateurs. A la diminution de volume on croit 
devoir ajouter ensuite un élément paralytique; Cruveilhier, le premier, 
est conduit à cette interprétation qui est toute une question de doctrine. 
Dans une autre phase de la question, on cherche à établir, en France 
du moins, que l'atrophie musculaire graisseuse a en réahté son point 
de départ dans une myélite chronique parenchymateuse localisée dans 
les cornes antérieures de la substance grise et caractérisée par la dé- 
générescence atrophique des grandes cellules motrices. Ce serait une 
maladie spinale. Telle est du moins la théorie affirmée avec conviction 
par Hayem, le professeur Charcot et l'Ecole de la Salpêtrière. Ceux 
qui tiennent en particulière attention les fonctions nutritives du sys- 
tème ganglionnaire, ont rattaché nettement à l'intervention du grand 
sympathique et à son influence viciée une maladie qui se caractérise 
par la déviation trophique de la fibre charnue. L'induction légitime, 
les révélations nombreuses et parfois saisissantes de l'anatomie patho- 
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logique semblent justifier cette manière de voir à laquelle nous nous 
rattachons» et qui nous permet d'introduire une individualité nouvelle 
dans le cadre de la pathologie du grand sympathique. En traitant de 
Tanatomie pathologique, nous essaierons de justifier notre préférence. 
Résumons d'abord les travaux de nos devanciers et tâchons d'éclairer 
le sujet de la lumière que comporte l'état actuel de la science. 

»BMftiraoii, STHPTOMBS. — D'abord locale, la maladie commence 
ordinairement dans les membres supérieurs, et le plus souvent dans 
celui du côté droit. Dans le principe, elle intéresse une fraction seu- 
lement plutôt que la|totalité de leur étendue. Fréquemment, elle débute 
par les muscles des éminences thénar et hypothénar, par les interos- 
seux de la main ; d'autres fois c'est par les muscles des avant-bras, 
des bras, par ceux de l'épaule, et principalement par le deltoïde, ou 
par ceux de la partie supérieure du tronc. Gruveilhier a vu l'atrophie 
débuter chez deux enfants, par les muscles de la face ; chez un adulte 
îl l'a vue limitée à la langue. Dans ce dernier cas, la langue était agi- 
tée de mouvements fibrillaires continuels ; elle semblait rapetissée ; 
l'articulation des sons était lente,, incomplète, la déglutition difBcile. 
On pouvait croire aisément à un commencement de paralysie générale 
des aliénés. Chez l'enfant où elle est rare, elle commence ordinaire- 
ment par l'orbiculaire des lèvres ; elle s'étend ensuite aux membres 
supérieurs après être restée longtemps localisée à la face. Le premier 
phénomène qui frappe l'attention des malades est une certaine fai- 
blesse dans les mouvements auxquels président les muscles affectés. 
Cette faiblesse survient insidieusement, peu à peu ; elle augmente par 
l'exercice des mêmes muscles; mais elle est d'abord peu remarquée. 
En même temps, les reliefs musculaires diminuent, les formes natu- 
relles se modifient. Si la maladie existe à la main, le sujet éprouve de 
la faiblesse dans les monvements de cette partie, dans ceux d'un ou 
de plusieurs doigts ; les espaces interosseux se creusent ; les métacar- 
piens deviennent plus saillants ; une dépression se manifeste à la place 
occupée par les éminences thénar et hypothénar, etc. -^ A mesure 
que les muscles maigrissent, les mouvements deviennent plus faibles, 
mais ils continuent de s'exécuter tant qu'il reste un nombre de fibres 
musculaires suffisant pour les produire. Ils ne sont abolis que lorsque 
la dernière de ces fibres a été détruite ; l'inertie est alors complète. 
Mais il importe bien de remarquer que ce n'est jamais l'impotence 
fonctionnelle qui ouvre la marche des accidents ; elle n'est que con- 
sécutive à l'altération des organes du mouvement, et si elle augmente 
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de plus en plus» c'est parce que cette altération devient elle-même 
graduellement plus générale et plus profonde. La pression au niveau 
des points où le muscle a disparu ne communique plus à l'observa- 
teur cette sensation de résistance et d'élasticité que donne le tissu des 
muscles que Ton presse. En même temps que disparaissent les mus- 
cles envahis par la maladie, leurs antagonistes, s'ils sont restés sains, 
acquièrent peu à peu une prédominance d'action relative. Cependant 
la maladie a une grande tendance à envahir sans cesse de nouvelles 
parties. Elle peut demeurer circonscrite aux premiers points où elle 
s'est montrée, mais souvent elle se générahse. Si elle a débuté par 
les membres thoraciques, bientôt les muscles des membres inférieurs 
se prennent à leur tour ; la marche et la station debout deviennent 
impossibles, l'immobilité nécessaire. L'atrophie s'étend aux muscles 
du tronc ; elle frappe les muscles inspirateurs, le diaphragme lui-même ; 
elle envahit les muscles de la face, le tissu propre de la langue, etc. 
Tout le système musculaire meurt pour ainsi dire graduellement et 
en détail. 

Des phénomènes différents correspondent à l'atrophie de ces diffé- 
rents muscles. A la face, les traits sont immobiles, la physionomie 
reste sans expression ; Gruveilhier l^a vue conserver d'une manière 
permanente l'expression du rire sardonique, due à la contraction par 
antagonisme du muscle grand zygomalique. Cette expression était in- 
volontaire, mais la volonté pouvait la rendre très-marquée. L'articu- 
lation des mots est incomplète, la déglutition difficile ; un embarras 
plus ou moins grand de la respiration succède nécessairement à l'alté- 
ration des muscles inspirateurs. Cette fonction ne se fait plus que par 
le diaphragme, si les intercostaux et les autres inspirateurs du tronc 
sont frappés d'inertie ; et réciproquement, ces derniers muscles con- 
courent seuls à l'entretenir, lorsque le diaphragme est affecté le pre- 
mier. Lorsque les uns et les autres viennent à être intéressés simulta- 
nément, l'expansion thoracique ne se fait plus, et la vie est immédia- 
tement menacée. 

On peut aisément se figurer d'autre part les attitudes vicieuses ou 
les troubles fonctionnels qui succèdent à l'effacement des muscles du 
tronc, de la tête, ou à l'altération inégale des extenseurs et des flé- 
chisseurs des membres. 

Si la maladie s'est étendue aux muscles de la langue, des lèvres, du 
larynx, il en résulte un groupe symptomatique particulier que l'on a isolé 
sous le nom de paralysie labio-glosso-laryngée et que nous étudierons 
d^ns un article spécial, l^'importance que prend ici le trouble fonç'- 
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tionnel met particulièrement en évidence l'inertie musculaire et expli- 
que s'il ne justifie l'idée d'une déchéance paralytique substituée à celle 
d'une lésion purement alrophique. Dans l'opinion de Grasset, la para- 
lysie labio-glosso-laryngée ne serait que le fait de l'extension au bulbe 
de la maladie qui, limitée à la moelle, représente l'atrophie muscu- 
laire progressive, et, dit-il, sans aller trop loin dans l'interprétation 
des faits, il convient de noter tout au moins l'apparition de phénomè- 
nes bulbaires à la fin de l'atrophie musculaire progressive. 

D'ailleurs, chose curieuse, tous les muscles sont frappés au hasard, 
sans aucun ordre, sans que leur situation topographique ou leur des- 
tination fonctionnelle puisse annoncer que tel ou tel d'entre eux sera 
pris après tel ou tel autre. Un muscle sain existe à côté d'un muscle 
malade, sans qu'il y ait à cela d'autre raison que le seul caprice de la 
maladie. Cette irrégularité dans la progression des accidents existe 
oon-seulement pour les différents muscles, mais elle se retrouve dans 
les différentes parties d'un de ces organes presque toujours très-iné- 
galement altérées. C'est ainsi que, dans un ménde muscle, certains 
faisceaux musculaires sont très-compromis ou tout à fait détruits, à 
côté d'autres qui paraissent encore sains ou qui du moins sont à peine 
touchés par la maladie. ^- Du reste, ce travail désorganisateur s'ac- 
complit sans donner lieu à la moindre douleur. Telle est du moins la 
règle commune. 

D'autres phénomènes musculaires méritent d'être signalés : ce sont 
des crampes, des soubresauts de tendons, et surtout des contractions 
flbrillaires. Les cont inactions HbriUaires consistent dans la contraction 
isolée, involontaire, et sans douleur d'un certain nombre de fibres ou 
de faisceaux charnus. On voit facilement ces contractions se dessiner 
sous le tégument. Elles se montrent sous la forme de petites cordes 
tendues dans la direction des fibres musculaires et soulevant ou dépri- 
mant alternativement la peau. Ces contractions partielles ne sont point 
en rapport pour la fréquence et l'intensité avec le degré de l'altéra- 
tion atrophique ; on les constate même dans des muscles qui ne seront 
jamais atrophiés (Grasset) ; tantôt elles sont nombreuses et très-fré- 
quentes, tantôt au contraire elles n'ont lieu qu'a de rares intervalles. 
On les fait apparaître ou on les augmente en excitant la partie sur 
laquelle on les veut voir se produire, ou en donnant au membre une 
portion fatigante. On peut les observer dans tous les muscles ; tou- 
tefois elles sont plus communes au bras qu'à l'avant-bras et à la main, 
à la cuisse qu'à la jambe ; rares à la face on peut les trouver très- 
distinctes à la langue. Les crampes se montrent parfois dès le début 
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de la maladie ; peu communes, elles n'offrent d'ailleurs pas de carac- 
tère spécial. Il en esl de même des soubresauts de tendons. Dans les 
idées de l'Ecole de la Salpêtrière, le trouble de la vitalité du muscle, 
la contracture se prêterait à une double interprétation nosologique et 
conduirait, selon Charcot, à établir un nouveau type à côté du type 
primitif. Il y aurait alors : !•* l'atrophie musculaire progressive proto- 
pathique d'Aran et Duchenne ; 2^ la sclérose latérale amyotrophique 
de Gharcot. Il y a souvent un abaissement de température dans les 
parties atteintes ; le malade en a conscience et la main qui explore 
peut le constater (Grasset). 

Tandis que les muscles de la vie de relation sont si profondément 
altérés, ceux de la vie organique n'offrent aucun changement appa- 
rent dans leur texture. Les muscles moteurs du globe de l'œil ont 
également toujours été respectés. 

La peau conserve, dans la plupart des cas, sa sensibilité naturelle. 
Duchenne a cependant noté quelquefois une anesthésie diminuant des 
doigts vers l'épaule ou distribuée d'une manière irrégulière. Les fonc- 
tions intellectuelles et sensoriales demeurent jusqu'au bout dans l'in- 
tégrité la plus parfaite. Les fonctions d'assimilation générales ne ces- 
sent pas de s'exécuter régulièrement ; l'appétit persiste et souvent il 
est très-vif ; les digestions sont faciles, les évacuations du rectum et 
la vessie libres et naturelles, etc. Une seule fonction est atteinte dans 
l'atrophie musculaire progressive, c'est la locomotion. 

En dehors des complications, jamais le pouls ne prend un caractère 
fébrile. 

On a recherché ce que devient la proportion de l'urée dans l'atro- 
phie musculaire progressive. Le docteur Laure a constaté chez plu- 
sieurs malades, que la destruction d'une partie de la substance mus- 
culaire est suivie d'une diminution considérable de la quantité d'urée 
éliminée dans les vingt-quatre heures, quantité qui se réduit à moins 
de la moitié de son chiffre normal. Ge fait confirmerait la théorie de 
Voit, en vertu de laquelle l'urée se formerait dans le tissu muscu- 
laire. {Lyon médical, 1877, n** 35). 

On doit aussi à Duchenne d'avoir constaté la conservation de la 
contractilité électrique dans les muscles atteints d'atrophie. Tant qu'il 
reste dans le muscle une fibre intacte, elle se contracte par le courant 
induit. Quand l'atrophie est déjà très-avancée, il faut supprimer l'action 
des antagonistes et mettre les muscles malades dans le relâchement 
pour constater les effets de l'électrisation ; quelquefois alors le 
courant va par diffusion faire contracter les antagonistes ; ainsi 
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rélectrisation du triceps atrophié peut faire contracter le biceps sain 
(Jaccoud, Hayem). Legros et Onimus ont en outre constaté que Tex- 
citabilité électrique des muscles s'affaiblit plus vite qu'à l'état normal. 
Ce qu'il faut retenir, c'est que l'impuissance motrice a pour seule cause 
la raréfaction musculaire ; le mouvement est faible parce que l'agent 
contractile a disparu ; ce qui reste du muscle continue d'obéir à la 
volonté. L'innervation motrice volontaire subsiste. Il importe à la 
vérité clinique de bien établir qu'il ne s'agit nullement ici d'une réelle 
paralysie. Dans le^ paralysies, si elles sont complètes, les mouvements 
volontaires sont entièrement abolis; si elles sont incomplètes, les 
mouvements sont défectueux, sans précision, imparfaitement et à 
demi-exécutés. Dans l'atrophie graisseuse, au contraire, les mouve- 
ments sont conservés tant qu'il reste assez de fibres pour les produire. 
Ils s'exécutent franchement, seulement ils sont faibles, et si cette fai- 
blesse va sans cesse augmentant jusqu'à l'impossibilité d'agir, c'est 
parce que les fibres musculaires s'altèrent chaque jour plus profondé- 
ment. Dans l'atrophie graisseuse, la maladie commence par l'atrophie 
des muscles. Dans les véritables paralysies, au contraire, l'atrophie 
des membres succède à leur immobilité ; en outre, elle porte unifor- 
mément sur tous les points du membre paralysé ; les muscles frappés 
d'inertie diminuent de volume, mais ils ne disparaissent point : ou, 
s'il en est quelquefois ainsi, c'est un fait tout exceptionnel et qui ne se 
produit qu'au bout de plusieurs années. Au contraire, l'atrophie mus- 
culaire graisseuse offre, nous l'avons dit, dans sa marche une irrégu- 
larité extrême dai)s la distribution du processus morbide. Les mus- 
cles sont atteints comme au hasard sans qu'on puisse rien saisir en- 
core de la loi qui préside à leur envahissement. Très avancée sur un 
point, la lésion commence à peine sur un point voisin ; elle détruit 
quelquefois le tissu d'une manière rapide, tandis que les muscles para- 
lysés ne s'effacent jamais que lentement. 

Nous allons dire tout-à-l'heure que l'altération des racines anté- 
rieures des nerfs spinaux est un des caractères importants fournis par 
les autopsies ; elle n'implique pas forcément cette conséquence qu'il 
y ait ici une paralysie ; en effet, le système nerveux exerce sur les 
muscles plusieurs sortes d'influence : 1^ il excite leur contraction vo- 
lontaire ; ^ il entretient leur irritabilité ; 3"* il leur donne la sensibi- 
lité ; 4^ il préside surtout à leur nutrition. Or la moelle est un des 
éléments originels du grand sympathique, et plusieurs faits patholo- 
giques semblent démontrer que la nutrition musculaire est placée sous 
l'influence des cordons antéro-latéraux de l'axe spinal. S'il en est réel- 
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lement ainsi, il est facile de comprendre qu'une altération émanée de 
ces cordons doit entraîner Tatrophie et la désorganisation des muscles 
privés de leur excitation nerveuse habituelle. Si cette hypothèse est 
erronée, la part de substance sympathique inhérente à la moelle altérée 
fournit un autre argument ; sa lésion enraie l'action trophique ; dans 
un cas comme dans l'autre l'acte morbide se résume en un vice de 
nutrition, non en une paralysie. Celle-ci a bien moins encore de rai- 
son d'être si Tatrophie des racines antérieures des nerfs spinaux est 
consécutive seulement à l'effacement du muscle. On a prétendu en 
effet, et nous reviendrons sur ce point, que si le muscle devient ma- 
lade par un travail qui s'accomplit dans l'intimité de sa substance, le 
système nerveux supérieur, devenu inactif, diminue alors de volume 
comme tous les organes qui cessent d'agir. Dans la théorie qui ratta- 
che l'atrophie musculaire à une lésion des cornes antérieures, non-seu- 
lement il n'y a pas de paralysie, mais il y a suractivité motrice. 
Elle se traduit, dit Poincaré, par ces contractions fibrillaires inces- 
santes dont il a été parlé. Ces petites décharges, qui se répètent à 
chaque seconde, constituent par leur somme totale une dépense con- 
sidérable de force motrice. Sous l'influence de l'inflammation subaiguë 
dont elles sont le siège, les cellules motrices viennent tour à tour tra- 
duire d'une façon isolée le maximum de leur exaltation en faisant 
contracter exclusivement le faisceau qu'elles animent. Ces contrac- 
tions, si faibles qu'elles soient, n'en flnissent pas moins par accumu- 
ler des produits d'oxydations et user ce faisceau qui n'a pour ainsi 
dire pas de repos. De sorte que l'altération du tissu musculaire serait, 
dans l'atrophie progressive, de la nature de celle que détermine un 
excès d'excitation, tandis que dans la paralysie infantile elle serait 
de la nature de celle que peut produire un défaut d'excitation (Poin- 
caré). 

Quoi qu'il en soit, l'atrophie peut atteindre des limites extrêmes 
sans qu'il y ait modification de la striation. En même temps que le 
muscle diminue, il se fait une prolifération conjonctive d'autant plus 
abondante que les flbres musculaires sont plus atrophiées. 

Selon Robin il y aurait une simple dégénérescence granuleuse. 

Cruveilhier, le premier, établit que la maladie n'était pas seulement 
musculaire. L'autopsie du nommé Leconte, si souvent cité dans les 
monographies du temps sur cette intéressante question, lui permit de 
constater de visu une grave altération des racines antérieures des 
nerfs spinaux. Ces racines présentaient une atrophie remarquable. A 
la région lombaire elles n'avaient peut-être pas le quart ou le cin- 
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quième du volume des racines postérieures ; à la région cervicale elles 
n'en représentaient pas la dixième partie. Dans plusieurs paires cervi- 
cales ces racines étaient réduites à leur névrilème. Le nerf grand 
hypoglosse, moteur de la langue, paraissait n'avoir (\ue le tiers de 
son volume ordinaire, ce qui concordait avec la transformation pres- 
que complète de la -langue en tissu graisseux. 

Frappé du fait, si curieux d'ailleurs a cette époque, que Tautopsie 
de Leconte venait de lui révéler, Cruveilhier pensa qu'il fallait consi- 
dérer la maladie comme une paralysie directement occasionnée par 
l'altération des racines antérieures des nerfs spinaux. L'atrophie du 
muscle ne faisait que suivre le défaut d'influx nerveux. 

Nous avons essayé tout à l'heure, de démontrer, que c'est faire une 
erreur d'interprétation clinique, que d'introduire dans la question un 
élément paralytique. Nous ne reviendrons pas sur ce point. 

Depuis Cruveilhier, l'altération des racines antérieures a été ren- 
contrée plusieurs fois. Elle peut quelquefois s'apercevoir à l'œil nu, 
surtout si on examine la pièce sous l'eau. 

ANATOHiE PATHOL06IODE, BTI0L06IB. — Lcs premiers observateurs n'ont 
d'abord établi aucune relation de causalité entre le système nerveux 
et l'atrophie musculaire graisseuse. Le nom même imposé à la maladie 
montre bien qu'on la regardait comme localisée dans la tibre charnue. 
Celle-oi est, en effet, le siège de lésions remarquable sur lesquelles 
nous allons tout d'abord nous arrêter. La mort n'ayant lieu que dans 
les cas où la maladie est généralisée, on trouve tous les muscles atro- 
phiés à des degrés divers. Les uns ont une couleur s'éloignant peu 
de la couleur naturelle, ce sont ceux qui sont le moins affectés et qui, 
pendant la vie, n'avaient point perdu leur contractilité ; les autres 
sont : ici, d'une couleur rose pâle; là, d'une couleur jaune pâle; ail- 
leurs, jaune peau de daim, jaune de bois ; beaucoup ont passé à l'état 
graisseux : tous ont perdu une grand partie de leur volume, mais ils 
conservent leur forme normale, leur isolement individuel, leur disposi- 
tion fasciculée. Non-seulement les muscles congénères, ou même voi- 
sins les uns des autres, sont très-inégalement affectés, mais encore les 
divers faisceaux qui entrent dans la composition de chacun d'eux n'ont 
pas subi l'atrophie au même degré. Ainsi, dans le même muscle, à côté 
de faisceaux rouges, se trouvent des faisceaux d'un rose pâle, et même 
des faisceaux graisseux ; l'indépendance de nutrition et d'action de 
chaque faisceau musculaire est donc aussi réelle que l'indépendance 
de chaque muscle, et il est évident par là que l'atrophie n'envahit pas 
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les muscles en niasse» mais ^u- elle îles frappe isolément, eoitiroe elle 
atteint isolément âu«si lés tdivers faisceaux d^nn même muscle. La 
maladie pnésente diailteùrs» comme le remarque = Cru veilhiér^ deux de- 
gréS' bien! distincts r^ pvemiBr degré : : ' l'atrophie par nuwiknce, > qui 
réduit le poids : et la mass&du-imusele au cinquième, au dixième, et 
peut«iêtiie mâmeau vingtième de son poids et de senvolomei'prdiMi* 
res^ sans altérer ^8!strucLure;,'^et:sâiitemënl i^veo und dimiûution-^ nota- 
ble dans riqtensité: de sa colok*ation rouge-; seàind • degpé : i'isliropbie 
par transformation grsfisseusey laquelle ne s'empare :dui muscle.que 
lorsqu'il a subi lepremiei; degré. < > 

Au microscopey on peut suifvre les différentes phases pair lesquelles 
passeot ks! fibres charnues avant d-arriver à l^état graSj Le livre de 
Duohenne oontient plusieurs figures destinées, à reppéseoter/ d'apuèa 
les recherches de Mandl et de Galliet, ces différents degrés de: la trans- 
formation graisseuse ciiMes stries tranôveirsales de la fibre miiscalàire 
physiologique, sont, d'abord moins distinctes ; elles disparaissent fà et 
là et rmissentt par s^efBacer coraplèlement. Les fibres iongitudinates^ 
au contraire, deviennent de plus eo plup marquées. 2^ le faisceau 
mifêculaire ne présente plus que des fibres longitudinales ; les stries 
transversales ont entièrement disparu. En dehors de la fibre muscuMre 
se trouve du tissu adipeux composé de cellules arrondies ou longttu^ 
dinales. Il existe eq outre des gouttelettes de graisse déposées dans 
la fibre musculaipe* 3^ les fibres longitudmales delviennent moins dis- 
tinctes; les molécules graisseuses de plus en plus abondantes, les v^ 
couvrent presque entièrement. 4^ lés fibres longitudinales n-eiôstent 
plus; on ne voit plus que des molécules graisseuses trè&-serrées et peu 
distinctes. 5^ On n'aperçoit plus de molécules graisseuses (tistinctes ; 
le faisceau se compose d'une masse amorphe. 

T^a dégénérescence graisseuse intéresse à la fois la fibre charaaeet 
le tissu conjonctif (Virehow). 

Histologiqueraent, un certain nombre de tubes sont intacts^ d'au^ 
très sont atrophiés simplement, sans dégénéreseence de myéline, 
avec conservation du cylindre axe et multiplication des noyaux. Beau- 
coup d'autres sont réduits a la gaine de Schwann avec des noyaux; 
la myéline et le cylindre axe ont disparu (Grasset). Eki même 
temps il y a prolifération conjonctive autour des faisceaux de tubes 
et aussi dans les faisceaux ; les tubes nerveux sont séparés entre 
eux dans le faisceau par une substance conjonctive finement fibril- 
laire ; quelquefois le faisceau peut conserver son volume, le tissu con- 
jonctif s'étant substitué au tissu nerveux ; d'où, l'absence d'atrophie 
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apparente des reoinaSb Hayiem a troUTé les nerii^ qnaox- altérés. A 
rœil nu iifl gankat leur aspect naofé et leur viiluiii& nonaali zoais 
l'«Uérationiiifitolagique<i^aembtaible'à cell&des racines;, sHrlout dans 
fea nerfs moteurs. lÀ lésion est moins intense dans lea nerfs mixtes. 
Les. tubes. altérés .sont irrégulièrement. disséminés^ Ainsi qu'on pou^- 
vak iaprévoîr» il.y a une relation directe entre- lesimosoles atiiophiés 
et le siège de la» lésion spinalei Ynlpian Fa deux fois 4x>nslaté<. Dans 
le preiaier cas l'^atropbi» portant . sur les extrétniiéa : supérieures, U^ 
reconnut^ i L'autopsîe, Taltératioià isdléedes raeinesantéiûeUres^de-iai 
moelle cervicale. Dans le second» à une atropine uqilatérale répondait 
rflUeclpen ég^lemeait distincte des' raoines du même odté (f Uiiiofi 
médéoalè, ABSii p. 430). Larégioù dorade est intéressée danis te ma<* 
ladie des muselea du .troney la r^inn lombaire dans eeUe des mem** 
breis inférieurs. 

Mais Ffieole française insiste < particulièrement sur les aHé^tions 
qo'oD reneeirtredai» le centte môme de L'aixe médultaîre. Le prefes^* 
saur- GharoQft et ses élèves deî la Salpèttière^ oot affirmé eA ils sontien- 
oent que la lésion oapiliale péimitive, celle qui est le prioeipe^mème 
de la maladie» procède de la moelle directement et se trouve' dans ies 
oemes antéiieures de la substaâce grise. Pour eux^ l'atrof^He-mus^ 
culaire progressive a sa vraie cause dans une lésion «constante des 
grandes eellyles motrices des cornes antérieures spinales. 

D'aprèsi Gharoot, 4es eeUuies nerveuses subissent Patrophiepigmen* 
taîne e« ^atrephie scléreuae U y a atropiiie eu môme temps que pig^ 
mentation; Le corps de la cellule diminue de volume» Beaucoup de 
cellules sont six ou sept fois plus petites qu^à Tétat normal. Les pro- 
longdmentâ s'atrophient et finissent par disparaître. Le noyau s'atro^ 
phie en même temps* 

• DwH l' atrophie scléreuae la oeltule diminue (te volume et se ratatine 
dans tous les sens ; les prolongements deviennent seos et grêles, ou 
môme diapaniissent. La lésion spinale peut être primitive et se pré- 
senter alors sous deux formes : l"" le processus est cèironiquè; 41 en 
résulte l'alroplne itiusoulaire progressive ; 2^ le processus est aigu ; 
il donne alors naissance à la paralysie atrophique de l'enfance ou à la 
paralysie spinale aiguë de l'adulte. Mais la lésion spinale peut être 
aussi seeondaire. Une altération d'un autre point de la moelle peut se 
propager aux oomes antérieures ; les symptAmes de Tatrophie muscu- 
laire viennent alors compliquer ceux de ta maladie primitive. C'est 
ainsi cpie se produisent un certain nombre d'atropines musonlaires 
secondaires dans les diverses maladies de la moelle. D'où, la nécessité 
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de ne pas envelopper sous le nom d'atrophie musculaire progressive, 
tous les cas dans lesquels on constate Tatrophie musculaire, et de dis- 
tinguer les amyotrophies spinales secondaires d'avec la maladie d'Aran- 
Duchenne (Grasset). A coup sûr, Tassertion qui tend à faire deTatro- 
phie musculaire progressive une myélite centrale, une myélite chro- 
nique parenchymateuse, cette assertion emprunte une valeur considé- 
rable à Tautorité des hommes qui s*en déclarent les partisans; et 
pourtant la critique impartiale a le droit de dire qu'elle n'est pas 
assez explicite ou qu'elle est trop absolue. Elle est amoindrie par des 
faits tout aussi précis que ceux qui lui servent de base. 

On voit toutes les difficultés qu'il y a de fixer la question étiologi- 
que. Cependant, l'anatomie pathologique a mis directement en cause 
le grand sympathique, et bon nombre d'obsenateurs parmi les plus 
autorisés, sont aujourd'hui d'accord pour rattacher aux altérations de 
ce système la genèse organique de l'atrophie musculaire. Quand on 
songe au rôle considérable que joue le grand sympathique dans le 
domaine de la vie végétative et de la nutrition en général, il est bien 
légitime de vouloir lui rapporter l'origine d'une affection qui trouble 
si profondément la vitalité et la nutrition de la fibre charnue. Le pro- 
fesseur Jaccoud n'a point méconnu ces relations de physiologie patho- 
logique ; il les appuie de détails anatomiques intéressants que nous 
empruntons à son Traité de pathologie interne (t. I, p. 431). 

Outre les filets moteurs et sensitifs, les muscles reçoivent par les 
nerfs émanés de la moelle, des filets sympathiques ou trophiques qui 
maintiennent et règlent leur nutrition. Ces trois ordres de filets, 
réunis et confondus dans les troncs nerveux, y sont alors intéres- 
sés ensemble ; mais dans certaines régions ils sont séparés et peu- 
vent y être altérés isolément, ce qui explique la lésion distincte du 
mouvement, de la sensibilité, ou de la nutrition. La région spéciale du 
mouvement se trouve dans le système spinal antérieur et les racines 
antérieures jusqu'aux ganglions intervertébraux ; celle de la sensibi- 
lité répond au système spinal postérieur et aux racines correspon- 
dantes. Quant à ce qui est des filets trophiques, ils sont eux-mêmes 
isolés dans le trajet qu'ils suivent avant leur fusion avec le tronc ner- 
veux périphérique. Ainsi appartiennent d'une façon isolée à la sphère 
trophique : 1* la substance grise de la moelle (cornes antérieures) ou 
ils prennent naissance ; 2* les racines antérieures et postérieures par 
lesquelles ils sortent de Taxe spinal ; 3** les rameaux anastomotiques 
qui relient la moelle au sympathique ; 4*" enfin le cordon sympathique 
lui-même et les branches qui en émanent. Le désordre nutritif peut 
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donc relever d'une lésion particulière de ces divers points nerveux ; 
mais si l'on considère les fonctions propres de Tappareil ganglionnaire, 
on est conduit à rapporter la condition anatomique et pathogénique de 
ce désordre à une lésion du système sympathique soit dans ses ori- 
gines, soit dans ses branches* 

Jaccoud tient donc nettement pour la théorie sympathique. C'est 
rétrécir et jusqu'à un certain point fausser l'interprétation, que de 
localiser la maladie absolument dans les cornes antérieures de la moelle 
ainsi que le fait TEcole de la Salpêtrière. 

Parmi ceux qui firent les premiers etïorts pour interpréter la genèse 
de In Htaladie, J. Guérin d^jà rattacliait Tatrophie musculaire à une 
affection des rameaux péri[)hcriques du système nerveux ganglion- 
naire» en même temps qu'il faisait intervenir une lésion des filets éma- 
nés des racines antérieures spinales pour expliquer la contracture 
spasmodique liée parfois aux inodilications trophiques de la fibre 
charnue. Les investigations cadavériques montrèrent bientôt d'une ma- 
nière directe que le grand sympathique est souvent et gravement 
altéré. Schneevogt est conduit par ses autopsies {Lancette néerlan- 
daUe, septembre et octobre 18S4) à expliquer l'atrophie musculaire 
par une altération du sympathique, soit isolée^ soit combinée avec une 
lésion des racines antérieures. Chez un homme de 58 an^ mort atteint 
d'atrophie graisseuse, il put constater en outre d'un ramollissement 
de la moelle, des altérations remarquables du système ganglionnaire. 
La partie cervicale du grand sympathique était presque transformée 
en un cordon graisseux dans lequel les libres nerveuses étaient rem- 
placées par des cellules graisseuses. La portion thoracique du grand 
sympathique était elle-même chargée de graisse. Remak soutient la 
même origine ganglionnaire en s appuyant sur les recherches cUni- 
ques et thérapeutiques (Journal autrichien pour la fnédecine pratique^ 
1862). En 1864, Jaccoud fait l'ouverture de deux sujets de 57 ans, 
morts dans le service de Béhier avec l'atrophie graisseuse. Les racines 
antérieures sont atrophiées dans toute la région cervicale et jusqu'à la 
troisième ou quatrième paires dorsales. Dans les deux cas. le grand 
sympatliique est envahi par une dégénérescence ûbro-graisseuse. Tout 
le oordon cervical est transformé en un tissu libro-conjonctif étalé en 
lames minces et paraissant d'origine ancienne. Des dépôts abondants 
de graisse existaient par foyers disséminés. Les tubes nerveux gan- 
ghonnaires, comprimés au milieu de cette prolifération accidentelle, 
avaient subi une atrophie notable. Le ganglion cervical ne présentait 
pour ainsi dire que la première phase de l'altération précédente, c'est- 
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à-dire une hyperplasie du réseau conjonctif cortical et interstitiel ; 
mais les tubes nerveux étaient restés normaux, ainsi que les corpus- 
cules ganglionnaires ; rdtrophié consécutive n'avait pas encore eu le 
temps de se produire. Les rami cûmrmmicantes et les nerfs médians 
(sympathiques viséraux) oiïraieût des altér&tiO'as ea harmonie avec celles 
des racines antérieures (Bulletins (de la Société médicale, 1864). Jac- 
coud, s'autorisant de ces lésions, admit que ia maladie avait com- 
mencé dans la partie cervicale du sympatliique pour s'étendre : l^dans 
le sens centripète, ainsi que le montrent les altérations des rami com- 
municantes et des racines antérieures ; 3"* dans le sens centrifuge, 
comme le prouve Taflection des nerfs médians. D'autres faits du même 
ordre ont été pareillement rencontrés^ et on peut chiffrer au nombre 
de six les exemples de lésions du sympiathique rencontrés jusqu'ici. 
(Jaccoud). 

Eulenburg et Guttmann étudient Tatrophie musculaire graisseuse 
parmi les maladies qu'ils décrivent dans leur livre sur la pathologie 
du sympathique. 

Le docteur Jules Simon^ dans un article important du nouveau Die- 
tionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, Trousseau, dans sa 
Clinique de THôtel-Dieu, rattachent également à une affection du sys- 
tème ganglionnaire Taffection qui nous occupe. 

Nicati, cité par Poincaré, regarde la dégénérescence des gangHens 
et des filets du sympathique comme étant fréquente dans l'atrophie 
musculaire progressive et dans la paralysie pseudo-hypertrophique, et 
il la consîdèi*e comme étant un des facteurs les plus importants de 
ces maladies. Plusieurs autres observateurs ont aussi prétendu çue 
les maladies de la moelle capables de déterminer l'atrophie deà mus- 
cles étaient compliquées d'une dégénérescence dels gangBons du sym* 
pathique pouvant expliquer le trouble trophique des musclés. 

Aujourd'hui que l'attention est éveillée, Tanatomie pathologique tfa 
système ganglionnaire plus régulièrement interrogée, fournira sans 
doute des nouveaux fait$ conlirmatifs des idées qui précèdent. 

La pathogénié par lésion du sympathique étant celle qui nous 
parait la plus Justifiée, nous mettons sous les yeux du lecteur utte 
figure indiquant les altérations constatées au microscope dans Itm 
des faits ci-dessus observés par Jaccoud. Cette figure a été dessinée 
par Renault, interne du service, et nous l'empruntons à l'article de 
J. Simon, du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques. 
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I, k, l. grand Bjmpaihique; prolifération ribro-conjoDClWe et graisseuse.— Lfl 
litsu Gbreox est composé de faiïceiQX tmdriés irès-éUgvntfl (;]; tout le cbimp du 
micrHDGfie Mt renyli de iëiic«li« gniiMuaw (m) qni s'éclMppwt du tufam h II 
nxûAilce p^esiàpD. 

Ealenburg «t Gutbnann résumeot comme il uût leg diverses altéra- 
tion&.iierTeusâBliées,à i'4troplùe.nH)wulair&.progresuve : 

La lé^ioD des racines antérieuife& « été vue onze ii»s par Cruveil- 
hier, ScJineevogt, Valenliner, Trousseau et Sappey, Vulpian, Luysj 
Jaocpud. Grxnmi) Bamberger el Roscnllial. Elle a maoqgé dans quinze 
cas.; cinq fois an. a trouvé uoe dégéoératiûa de ta substance grise 
caatisie {Valeatiner, Gull, Çlark«, Luyset Grimm). Remarquons toute- 
fois qu'EuteubM^g omet- les «as de cette ^rte qui appartiennent à 
Qliarcot et à. son école. Quatre foiç on a vu la (légé^ération des cor- 
daa& posUfiegrs (VircJiow, Dumesnil (SE cas) et Friedreicli-) From- 
mann cite un Jàit où il y ay^it ratQoUis^piçnt rouge des cordons anté; 
rieurs et latéraux. JotTro)' a vu une fois la dégénération dos cellules 
go^lvutaires «ntécieures avec fo^cx granuleux daps les qornes posté- 
rietaes de la moelle et sclérose des cordons latéraux. L'absence com- 
plète de toute lésion de la moelle et des racines ^ciales. a été cons- . 
t^tée chi» neuf giyete.parOppenlieimei-,. Meryon. Friedberg, Cohn, 
TUrck, Kiiedreich (3 cas) et Saniberger. Enfin, il existerait, comme 
nous venons de le dire, six exemples d'altération manifeste du sym- 
pathique. 
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De l'exposé qui précède, il ressort que le système nerveux peut 
être atteint dans la sphère végétative ou dans le département céré- 
bro-spinal, et diversement altéré. Mais il faut présenter loyalement tous 
les faits. On a voulu établir qu'il n'est d'ailleurs pas toujours intéressé. 
Dans un important travail publié en 1873 sur ce sujet, le professeur 
Friedreich, de Berlin, réunit ses observations personnelles, et dit avoir 
constaté deux fois une intégrité absolue de l'ensemble du sysiènu ner- 
veiix, tant centrai que périphérique. Dans un troisième cas, les altéra- 
rations du système nerveux étaient bornées aux petits ramuscules io- 
trà musculaires ; dans un quatrième et cinquième cas, les lésions oc- 
cupaient les troncs nerveux mixtes et en même temps les racines anté- 
rieures et les postérieures ; une fois il y avait, en outre, dégénérescence 
grise des cordons postérieurs. (L'altération des cornes grises anté- 
rieures n'est point signalée.) De ces faits qui lui sont progrès, Frie- 
dreich conclut, en opposition avec la doctrine française actuelle, que, 
dans l'atrophie musculaire progressive, l'altération initiale occup)e le 
tissu musculaire, et que les diverses lésions constatées dans le sys- 
tème nerveux ne sont que les stades successifs de ce processus initial 
qui, des muscles, atteint les nerfs intrà musculaires, et de là, suivant 
une marche centripète, la moelle épinière. Bamberger a soutenu une 
opinion analogue (Clinique de Wursbourg 1869). Il regarde l'atrophie 
musculaire comme une maladie de la fibre charnue, et il admet que 
les altérations nerveuses sont seulement consécutives. Tels sont les ren- 
seignements variés de l'anatomie pathologique ; il convient de les ap- 
précier. 

En résumé, voici une maladie où les lésions sont jusqu'ici fort in- 
constantes. L'altération occupe tantôt les racines spinales antérieures, 
tantôt la substance grise, les cornes antérieures de la moelle et même 
les racines postérieures des nerfs rachidiens, tantôt et manifestement 
le cordon ganghonnaire et les lilets du sympathique. D'autres fois en- 
fin, le système nerveux, soit animal, soit de la vie de relation, inler- 
rogé avec soin ne laisse découvrir aucune lésion de structure ; à quelle 
opinion la Clinique doit-elle se ranger, au miheu de ces faits en appa- 
rence contradictoires? Quelle interprétation doit elle adopter sur la ge- 
nèse anatomique de la maladie ? La question est certainement bien 
déhcate, puisque de part et d'autre, des hommes également considé- 
râbles ont émis et soutiennent des opinions divergentes. Nous croyons 
que la vérité est du côté de ceux qui rattachent la maladie à l'inter- 
vention du grand sympathique ; l'induction physiologique vient tout d'a- 
bord appuyer cette opinion, en raison de l'influence trophique incon- 
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testée que le système ganglionnaire exerce sur tous les tissus organi^ 
ques ; la fibre charnue s'altère parce qu'elle ne reçoit plus de ses nerfs 
spéciaux la stimulation trophique habituelle. On peut regarder que la 
démonstration est faite dans les cas où l'autopsie a révélé une altéra- 
tion évidente des ganglions ou des cordons principaux du grand sym- 
pathique. L*altération procède ici de l'innervation ganglionnaire cen- 
trale ; mais comment comprendre et rattacher à notre manière de voir, 
les cas oiâ aucune altération n'a pu être constatée dans le système ner- 
veux» ceux qui semblent justifier la doctrine qui fait de Tatrophie 
graisseuse une affection purement musculaire? Il ne saurait y avoir 
là un échec sérieux a la doctrine de la pathogénie ganglionnaire. Pour- 
quoi, en effet, la lésion sympathique commencerait-elle toujours par être 
centrale ? Pourquoi lui serait-il interdit d'avoir un début périphérique, 
et si la lésion originelle se trouve dans les filets sympathiques les plus 
ténus qui accompagnent dans la profondeur du muscle les dernières 
divisions artérielles, si, en raison de sa situation profonde dans l'intimité 
de la fibre charnue, elle est difficile à constater, faut-il en conclure, 
en l'absence des autres lésions nerveuses, que la maladie a son prin- 
cipe dans le muscle, qu'elle est réellement d'origine myosique ? 

Lorsqu'on trouve une désorganisation de la moelle, est-on bien au- 
torisé à mettre en cause le système cérébro-spinal à l'exclusion du dé- 
partement sympathique? Les recherches de Jacubowitch nous ont 
montré qu'il existe une colonne de substance sympathique dans toute 
la hauteur de la moelle ; si donc celle-ci est désorganisée, le trouble 
matériel doit-il être regardé comme procédant de la vie de relation, 
phitôt que du système ganglionnaire ? Trousseau qui défend aussi la 
théorie sympathique, à l'exclusion du département cérébro-spinal de 
la moelle, Trousseau, disons-nous, fait cette remarque bien juste 
(Clinique médicale de t Hôtel-Dieu) : Si l'atrophie musculaire avait son 
point de départ dans le système nerveux delà vie de relation, on ver- 
rait toujours le mal procéder par un ensemble de muscles correspon- 
dant à la distribution anatomique des nerfs rachidiens ; on verrait par 
exemple tous les muscles animés par un même nerf ou par un même 
plexus être frappés à la fois, c'est-à-dire, par régions déterminées ; 
tandis, au contraire, que la plus grande irrégularité se remarque dans 
l'envahissement de la maladie, qui atteint isolément et comme au ha- 
sard, les différents groupes musculaires sans aucun souci de leurs rap- 
ports avec les branches nerveuses ; non-seulement les différents mus- 
cles sont ft*appés sans ordre, mais encore les différents faisceaux dans 
un même muscle, ainsi que nous l'avons dit déjà. 
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D'ailleurs» observe encore Trousseau, Tatrophie des racines spinal^ 
antéri^uresi constatée à l'autopsie» ne prouve même pas que la léaioa 
nerveuse. de ce côté soit primitive et qu'elle igouverjae le ItouWb fone- 
tionnel d'abord» et plus tardj l'atrophie du muscle et sa transformation 
graisseuse. 

Nous accordons à cette réflexion toute sa valeur* C'est en effet m^ 
loi de physiologie pathologique que lorsqu'un organe a cessé d'agir> 
il s'atrophie, soit dans Ja totalité ou dans une partie de sa substance* 
soit plus spéeialeoieat dans ses dépendances vasculaires ou nerveuses ; 
c'est ainsi que les membres s'antaigrisseot dans l'immobUité de$ ffao*- 
tures, que le globe de Tœil s'affaisse lorsqu'il est devenu imprf^ure à 
la visioni que Je ûerf optique kii-méme s'atrophie» lorsque V<xA est 
perdu ; pourquoi alors l'altération des racines antérieures spinaleSi au 
lieu d'(^tre pri^iitive, ne succéderait-eUe pas au contraire, selon le 
même principe à l'inaction et à la nu>rt des masses diarnues corres^ 
pondantes? 

Luys a fait des observations qm eonfirment cette manière de voir: 
a Dans certains cas pathologiques^ dit^l» j'ai pu constater comme 
preuves de l'existence dans la couche corticale de foyers isolés d'ex* 
citation motrice, que chez des amputés d'ancienne date» chez des su- 
jets qui depuis longtemps avaient été privés d'un membre supérieur» par 
exemple à la suite d'une désarticulation de l'épaule, il y avait dans 
certaines régions du cerveau demeurées depuis longtemps silenetenaes, 
des atrophies concomitantes et très nettement localisées. Nous avons, 
de plus» constaté que les régions atrophiées du cerveau ne sont pas les 
mêmes, lorsqu'il s'agit d'une amputation de la jambe, ou d'uae am* 
putation des membres supérieurs. » {Le Cervecui ei ses fondiom. 

Ce qu'il faut retenir de cette longue discussion» c'est que la genèse 
de l'atrophie musculaire par le vice de l'innervation sympathique» est 
la théorie qui s'impose le plus ici, et par les inductions de la physiolo- 
gie, et par la fréquence réelle des altérations ganglionnaires» et par l'in- 
terprétation rationnelle des autres lésions nerveuses que l'on peut 
aussi rencx)ntrer. Après ce qui vient d'être dit sur les enseignements 
de l'anatomie pathologique, les autres couditions étiologiques n'ont 
plus qu'une importance secondaire. L'atrophie musculaire graisseuse 
se rencontre surtout chez les sujets jeunes ou adultes* Elle peut succé- 
der à la paralysie infantile (Grasset) ; on l'a vue beaucoup plus souvent 
chez des hommes que chez des femmes. On a prétendu que la conti- 
nuité et l'excès de travail manuel, l'exercice violent d'un membre 
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m d'im groupe de muselés, les professions qui exigent d'une manière 
soutenue on grand déploiement de forces, prédispo^nt la fibre muscu- 
Mre à ee trouble de nutrilion qui constitue V atrophie gmisseuse pro- 
gressm. Mm la maladie est si rare pour tant de sujets qui se livrent 
à des professions pénibles et abusent journellement de leurs forces, 
qui! ne faut ajouter qu'un médiocre intérêt à cette influence. Cepen- 
dant, on a vu ptosieiirs fois ta maladie commenèer par des muscles 
qu'un travail exagéré avait pour aimi dire surmenés. Ilfaot ausrâ re- 
marquer à ce point de vue^ son d^ut par des tnemAires supérieurs, et 
surtout par le membre supérieur droit, ou même par les muscles de 
la main droite, sa rareté cb€2 les femmes moins livrées que lesbommes 
aux travaux pénibles, etc. Cette conaiâération seraîft d^acoord avec la 
manière de voir de Friedberg iPatkôtogit et Thira^pmtigue de la para- 
lysie musculaire, Weimar, 1856), qui considère raltératîon du muscle 
comme identique à ceMe qui survient dans Tinflammalion de la fibre 
charnue. 

La maladie a souvent succédé à l^înftoeni&e monifeate du froid hu- 
mide ; on peut l'appeler rhumathismale et son invasion est alors pro- 
voquée par un mécanisme reflète. L'hérédité est un autre élément 
constaté de son étiologie ; d'autres fois, elle se montre sans cause 
comiue. 



mmumtic. -^ L'affaiblisseaient graduel et la disparition des 
musoulaires, sans motif apparent pour en rendre compte ; la marche 
irrégttUère de l'amaîgriasementi qui est d'abord local et porte çà et là, 
au hasard et sans aucun ordre, sur les différents muscles ou même sur 
les dîfiérents faisceaux d'un même muscle ; la faiblesse muscu- 
laire, qui commence avec cet amaigrissement et augmente avec lui 
pour aboutir à Tinertie complète, lorsque toutes les fibres charnues ont 
été détruites; l'évolution de ces phénomènes s'aocomplissant sansdou^ 
leur et coïncidant avec rentière oonservation de la sensibilité géné- 
rale et des sens spéciaux, avec l'intégrité parfaite de rintelligence et 
des ibnctions nutritives : tels sont les caractères cliniques de la mala- 
die qui nous occupe. Il suffit d'un coup d'œil pour la reconnaitre. 
Afin d'apprécier en détail l'état du système musculaire, on fora con- 
tracter isolément cliaque muscle ou chaque groupe de muscles. A 
cet égard, la fiinadtsation localisée est un moyen d'exploration des 
plus précieux. On verra sous son influence, les muscles sains se con« 
tracter avec énergie, tandis qu'ailleurs la faiblesse ou la nullité des 
contractions apprendra que le muscle est gravement altéré ou que sa 



300 PATHOLOGIE CLINIQUE DU GRAND SYMPATHIQUE 

destruction est complète. Le nombre plus ou moins considérable de 
fibres charnues que fera mouvoir le courant électrique, indiquera nette- 
ment le degré auquel est arrivée la maladie dans chaque muscle. On 
suivra ses progrès en répétant Texploration sur les mêmes points à di- 
vers intervalles. 

L'inertie musculaire locale ou généralisée qui succède à l'atrophie 
musculaire graisseuse progressive, pourrait ôte prise pour une para- 
lysie, soit cérébrale ou médullaire, soit de cause hystérique, rhuma- 
tismale, saturnine; pour une paralysie occasionnée par la lésion locale 
d'un nerf. Toutes ces paralysies se distinguent d'abord par la manière 
uniforme dont elles frappent toutes les parties des membres qu'elles 
occupent, par un amaigi'issement moins complet des muscles privés 
de mouvement, par une perte au contraire plus grande de la motililé; 
chacune d'elles a d'ailleurs des caractères particuliers. — Les para- 
lysies de cause cérébrale se montrent presque toujours sous forme 
d'hémiplégie ; quelque autre trouble dans les fonctions du cerveau les 
accompagne. — Celles qui tiennent à une affection de la moelle exis- 
tent sous forme de paraplégie, et se compliquent de désordre dans les 
fonctions du rectum et de la vessie. — Dans les paralysies hystériques 
ou rhumatismales, la perle des mouvements jcst habituellement com- 
plète. Les paralysies saturnines ont pour siège de prédilection les 
muscles extenseurs de la main ; la coïncidence d'autres accidents em- 
pêche qu'on se méprenne sur leur nature. — Celles qui tiennent à 
une lésion locale d'un nerf se reconnaissent à ce que l'atrophie et la 
paralysie sont limilées exactement aux muscles desservis par le nerf 
affecté, etc. Mais, d'après Duchenne, de Boulogne, l'emploi de la 
faradisation localisée jette en outre une vive lumière sur le diagnostic. 
La conlraclilité éleclrique subsiste dans les muscles envahis par l'atro- 
phie graisseuse progressive ; on la retrouve tant qu'il reste une ûbre 
musculaire ; elle disparait seulement lorsque le muscle est entière- 
ment détruit. Or, dans les paralysies hystériques et rhumatismales, la 
contractilité électrique ne subit pas, en aucun moment» de diniinu* 
tion. La conservation de cette propriété permit à Duchenne d'éviter 
une méprise, dans un cas où les muscles de la main atrophiés par le 
fait d'un rhumatisme chronique, donnaient l'idée d'une atrophie grais- 
seuse. — La contractilité électrique est, au contraire, complètement 
abohe, dans la paralysie saturnine et dans celle qui tient à la lésion 
locale d'un nerf. On pourrait donc, en pareil cas, croire à une atrophie 
graisseuse parvenue à ses dernières périodes ; mais la conservation des 
masses musculaires éloignerait cette pensée, puisque la contractilité 
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ne disparaît dans l'atrophie graisseuse que lorsqu'il ne reste plus de 
fibres charnues. Mais il est une autre maladie dans laquelle le système 
musculaire est aussi Frappé d'atrophie, et qui, par conséquent, se 
rapproche de l'atrophie musculaire graisseuse ; cette maladie est le 
marasme musculaire essentiel. Elle ressemble au premier degré de 
Tatrophie graisseuse dont elle diffère senlement par ce fait que jamais 
les muscles ne passent à Tétat gras. Nous reprendrons d'aiUeurs sépa* 
rément cette autre affection. 



HâBoiB, DuatiE, vRonrosTiG. '^^ Nous n'avons pas à revenir sur 
tendance envahissante de la maladie; ses progrès sur des points 
particuliers sont quelquefois assez rapides, mais sa marche 
d'ensemble ne se fait qu'avec lenteur. Dans les cas observés jus- 
qu'ici, il y a toujours eu un intervalle de plusieurs années (deux ou 
trois ans) entre le moment où elle a paru sur un point et celui oâ elle 
a fini par devenir générale. Lorsqu'elle revêt cetle dernière forme, sa 
terminaison est nécessairement fetale, parce qu'un jour ou l'autre la 
respiration sera suspendue par l'immobilité des muscles qui l'exécu- 
tent. La moindre compHcalion thoracique peut d'ailleurs hâter cette 
terminaison ; et, par exemple, une simple bronchite peut amener l'as- 
phyxie, à cause de l'obstacle que l'inertie du diaphragme apporte à 
l'excrétion des mucosités qui remplissent les bronches. L'existence 
n'est point compromise lorsque l'atrophie reste locale, mais alors 
même qu'elle frappe seulement un petit nombre de muscles, elle est 
déjà très-fôcheuse ;> trce qu'elle prive les malades de l'exercice d'un 
ou de plusieurs de leurs membres. 

TBAiTBMENT. — L'iodurc de potassium aurait, au dire de Jaccoud, 
plusieurs fois enrayé la maladie chez des sujets atteints ou non de la 
diathèse syphilitique. Le docteur Da Silva Lima [Revue médicale de 
Toulouse, 1870), après avoir employé inutilement le fer, l'iodure de 
potassium, la strychnine, les bains salés et même l'électricité, s'adressa 
à l'arsenic^ dont il assure avoir obtenu les meilleurs effets. Au bout 
de cinq semaines, il y ayait amélioration des douleurs névralgiques (i); 
après quatre mois, changements musculaires marqués. En un an le 
malade était guéri et avait repris ses occupations. On peut donner les 
granules d'arséniatc de fer, jusqu'à 8 ou dix par jour, ou la liqueur 
de Fowler deux fois par jour ; le premier jour une goutte matin et 

(i) 11 faut s'étonner de ces douleurs qui en général n^exlstent pas. 
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soir, le lendemain deux gouttes» puis quatre, et ainsi 4e suite en aug* 
mentant chaque jour d'une goutte jusqu'à douze ou quatorze par jour. 
L'hydrothérapie, te massage sont des agents rationnels auxquels oo 
fera bien de recourir. L'électricité rend d'incontestables services* pour 
réveiller l'action des muscles affaiblis. Les recherches de Duchenne 
surtout ont mis en évidence la valeur de ce moyen dont il ne faudr^t 
cependant pas exagérer la portée ; les muscles complètement détruits 
et remplacés par de la graisse ne se reforment pas; mais on voit ceux 
qui sont en partie conservés augmenter de volume, acquérir de nou- 
velles flbres> et, se rapproclmr plus ou moins de l'état piiysiologique. 
Duchenne a vUi après un certain temps de cette médication» plusieurs 
individus dont les membres étaient depuis longtemps atrophiés et hors 
de tout service, reprendre leurs occupations et se livrer, comme p^r 
le passé, à des travaux manuels pénibles abandonnés depuis long- 
temps ; chez d'autres, il est vrai, l'amélioration ne fut que temporaire. 
Si l'on doit abandonner Tespoir d'une guérison complètes on peut tou- 
jours espérer voir la maladie ralentir ses progrès. 

D'après Jaccoud le courant constant a des effets plus certains et 
plus rapides que la faradisation localisée. Il faut TappUquer selon la 
méthode de Aemak, placer le pôle cuivre sur les vertèbres cervicales 
et le pâle zinc sur la région du sympatlûque au cou. Neserown a 
obtenu une guérison complète, dans un cas d'atrophie musculaire ar- 
rivée à un haut degré, par la galvanisation du sympathique (Berlin, 
Journal hebdomadaire de Clinique, 1868). Benedikt assure également 
avoir eu un succès par la galvanisation du ménie nerf (Ékctrothé- 
rapie, Vienne, 1868). D'après le docteur Jules Simon, Wetzlar aurait 
obtenu des guérisons complètes par l'emploi des eaux thermale» d'Aix* 
la-Chapelle, données en bains prolongés, et le docteur Desnos des 
améliorations positives à l'aide des bains sulfureux artiflciels. 



HYPERTROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE 

Cette affection se rattache à un type clinique encore mal détemûné. 
Si l'on considère le sens propre du nom qui lui a été appliqué, elle 
devrait avoir pour caractère unique l'état opposé à la makdie qui pré- 
cède, savoir : l'augmentation de volume de la fibre charnue et des. 
faisceaux musculaires remplaçant l'atrophie avec substitution grais* 
seuse des muscles. Mais il n'en est pas précisément ainsi, ou plutdt 
on a réuni un peu confusément sous ce nom plusieurs états oi^;am- 
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ques qui se rappuoeltent en eflfet pài* l'augmentation de volume de la 
partie maiade; mais tandis que les uns présentent une véritable 
hypertrophie mueeHloire, ii n'y a plus dans les autres qu'une prolifé- 
ratimi oonfluente de tissu eenjonctif ou de matière grasse, au milieu 
de laefoefle la fibre charnue est au contraire étouffée. La partie ma- 
lade est bien devenue le siège d'un gotiflement, mais il ne s'agit plus 
d'une hypertrophie muisculaire, et la mabdie cesse d'être d'accord 
avec le titre plaoé en tête de cet article. EHe n'a plus pour Iiri res- 
sembler que l'apparence d'un grossier phénomène extérieiir. Quoîqull 
en soit, cet état morbide a été décrit par Seidël, en 1667, sous Tin- 
dteation d'atrophie Kpomateuse des muscles (/)t> (Urùphia muscnlorum 
lipmMtoM, fênà, 4867) ; Duchenne lui a donné le nom plus en rap- 
port avec la olinique ds paralysie psëudo-hypertrophiqtte ou myosclé' 

CiiafCtftM» âiiATOMW)flB, ÉtfoioGfB. — * Sclou Ics prcmicrs travaux 
dont il a été l'objet, ce tice de nutrition a donc pour principal carac- 
tère l'atrophie ou la mine complète des flbres musculaires, pendant 
qu'en même tem(>s, le volonoe dea muscles atteints semble au^enté 
par le dépôt interstitiel ou même înterAbrillaire d'un produit acciden- 
tel représenté tantôt par l'hyperplasie du tissu conjonctif, tantôt par 
le développement du tissu adipeux. Ces deux altérations ont même été 
considérées comme deux stades successifs de la même lésion (Du- 
chenne et €}i*iesinger). Les fibres musculaires s'effacent et disparais- 
sent an milieu de h prolifération accidentelle ; celles qui subsistent 
conservent ordinavrejnent leur striatlon normale. La maladie a une 
préférence marquée pour les membres inférieurs où elle débute souvent, 
et où elle peut rester limitée. On la voit aussi envahir la totalité du 
système musculaire. Si cette variété nosologique a son principal trait 
dans l'effacement de la fibre charnue au milieu de l'abondance d'une 
infiltration conjonctive ou graisseuse, avec augmentation de volume 
des parties affectées, il faut convenir qu'dle tire au moins de l'altéra- 
tion du muscle, un certain rapport avec l'atrophie musculaire, dont elle 
se distinguerait seulement par l'excès de l'hyperplasie porté jusqu'à 
ce point que le gonflement loeal remplacerait f amaigrissement. Ce se- 
rait la même miAadio obéissant à une modalité différente de physiolo- 
gie pathologique. Prii'dreich a sans doute remarqué cette singularité 
d'une appellation nosologique en opposition avec l'état anatomique 
signalé par les premiers observateurs. Jaccoud analysant ses travaux 
prend sein de nous dire que le savant clinicien de Heidelberg admet 
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deux espèces distinctes dans cette affection, savoir : une pseudo-hyper- 
trophie, caractérisée par une hyperplasie conjonctive interstitielle, 
avec alrophie secondaire de Télément contractile et formation de 
graisse (atrophia lipomatosa) ; et une hypertrophie vraie, constituée 
par l'augmentation de volume des fibres musculaires avec conserva- 
tion de l'état strié tranversal, sans trace de prolifération conjonctive, 
ni de stéatose. Ces deux formes s'accusent par un même phénomène 
clinique, l'augmentation de volume de la région malade ; mais dans un 
cas, il y a une inflammation chronique du tissu interstitiel analogue à 
celle qui, d'après Friedreich, caractérise l'atrophie musculaire pro- 
gressive ; dans l'autre, il s'agit d'une altération parenchyniateuse 
spéciale, sans lésion préalable ni concomitante des éléments intersti- 
tiels. L'hypertrophie vraie peut d'ailleurs coïncider avec l'atrophie 
progressive. Friedreich a rapporté deux exemples très nets de ce 
complexus pathologique. Eulenburg a donné lui-même, en 4870, 
la relation d'une femme de 44 ans, qui présentait dans les membres 
inférieurs l'hyperlrophie des muscles et dans les membres supérieurs 
l'atrophie musculaire progressive. 

L'autopsie n'a montré souvent aucune lésion du système nerveux 
central. On en a rencontré pourtant quelquefois. Jaccoud cite un fait 
intéressant emprunté à Lockart Clarke ei Gowers : chez un garçon 
de quatorze ans qui avait présenté à l'âge de trt)is ans les premiers 
symptômes de la maladie, ces observateurs ont trouvé dans la moelle 
cpinière des altérations multiples caractérisées surtout-par des foyei's 
de désintégration des deux substances et des racines. Les lésions com- 
mençaient au niveau de la deuxième vertèbre cervicale et occupaient 
la substance réticulaire latérale, entre la tête de la corne grise posté- 
rieure et le sillon intermédiaire. Une moitié de la commissure blanche 
antérieure était complètement détruite et remplacée par des débris 
granuleux, des éléments exsudés et des corpuscules sanguins extrava- 
sés. Plus bas, dans la région cervicale, on retrouvait les mêmes mo- 
difications, et la substance grise centrale et antérieure présentait sur 
une grande étendue le phénomène de désintégration ; quelques ra- 
cines postérieures, au voisinage de leur entrée dans la corne corres- 
pondante, offraient la même altération. Il y avait aussi une sclérose 
commençante des cordons latéraux et postérieurs. Des lésions sem- 
blables existaient dans les régions dorsale et lombaire. Le cerveau et 
la moelle allongée étaient sains. 

Barth a rencontré des altérations de la moelle et des nerfs périphé- 
riques {Archives de médecine, 1871). La substance blanche des cordons 
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antérieurs et latéraux de la moelle présentait des foyers irrégulière- 
ment disposés de matière gélatineuse. Dans ces points, les fibres ner- 
veuses étaient rares ou remplacées par une substance finement gra- 
nulée parcourue par de gros vaisseaux gorgés de sang et contenant 
beaucoup de corpuscules amylacés. Les cornes antérieures ne laissaient 
voir qu'un petit nombre de cellules gangliarmaireê à vaisseaux dilatés. 
Les nerfs sciatiques grossis avaient leurs faisceaux dissociés par le 
dépôt interstitiel de graisse. Le sympathique ne fut pas examiné. 

Martini a publié un cas où la lipomatose des troncs nerveux fut révé- 
lée par r examen de la moelle épinière {Journal des sciences médir 
cales, 1871). — On a, il est vrai, mal isolé la part spéciale qui revient 
au sympathique dans ces altérations, mais son influence sur la nutri- 
tion de& tissus, et ses rapports anatomiques avec la moelle, lui laissent 
évidemment le premier rôle dans le processus morbide. 

On voit, d'après ce qui précède, que Tétiologie anatomique est en- 
core obscure comme la maladie elle-même. D'après Euienburg et 
Guttmann, on a considéré Tatrophie lipomateuse tantôt comme une 
myopathie primitive, tantôt comme un processus morbide névropathi- 
que, ce qui marque évidemment une analogie avec l'atrophie muscu- 
laire, analogie qu'il faut rapprocher de celle fournie déjà par l'obscu- 
rité pathogénique. Spielmann s'est prononcé en faveur de la première 
opinion, Duchenne et après lui Stoffella ont admis sans beaucoup de 
preuves Torigine crébrale de la maladie. Benedikt la range parmi les 
trophonévroses, et dans un cas examiné par lui il la considère comme 
une paralysie du nerf sympathique. Dans ce cas, l'hypertrophie occu- 
pait surtout les muscles de l'épaule (deltoïde, grand pectoral, grand 
rond, petit rond et grand dentelé du côté droit). En outre, le visage 
était plus rouge à droite, et de ce côté aussi la sécrétion de la sueur 
était plus abondante, la pupille dilatée, le sympathique cervical sen- 
sible à la pression ; et la galvanisation de ce nerf fit disparaître les 
symptômes céphaliques. 

Griesinger en fait une affection des vaisseaux des nerfs, et peut- 
être les vaso-moteurs sont-ils en cause. Chez un garçon de 13 ans il 
a constaté sur les membres, notamment sur les inférieurs, une colo- 
ration rose plus ou moins foncée, avec augmentation de chaleur, colo- 
ration remplacée par une teinte d'un bleu marbré, avec léger refroi- 
dissement après un certain temps d'exposition à l'air. Ce serait un 
nouveau fait tendant à établir que le sympathique joue un rôle dans 
l'expression de la maladie. 

Ce vice de nutrition atteint surtout l'enfance, et les garçons plus 
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que les filles ; mais on le reiicontre aussi chez Tadulte. Il succède par- 
fois à une maladie aiguë, fièvre typhoïde ou autre. 

SYMPTOMES. — 11 est facile de comprendre que si le volume appa- 
rent des muscles est augmenté par Thyperplasie adipeuse et coiyonc- 
tive, leur force pourtant est diminuée par la raréfaction dés éléments 
contractiles. -, 

Lorsque la maladie existé dans les membres inférieurs, il en. résulte; 
un trouble plqs ou njoin^ marqué dans la station et dans la marche. 
Les muscles du mollet sont habituellement les premiers atteints. Au:^ 
membres thoraciques ce sont les deltoïdes. La uialadie peut rester 
longtemps stationnaire, mais elle finit généralenjèrit par.s^étendrç à 
la plus grande partie du système musculaire animal. On peut obser- 
ver aussi des contractions fibrilkires, pips rarement des douleurs dj^ns 
les membres et de véritables contractures (Wagner, cité par Jaccoud). 
La rupture de l'équilibre entre les muscles des membres .inférieurs 
peut amener la formation de pied-bots. 

Un malade de Berger (Archives cdlemajfuîes de médecim cUniqfie, 
1872) éprouvait une diminution considérable dans les divers mod(^ 
de la sensibilité ^u^anée, et il avait perdu la sensibilité musculaire 
sauf en ce qui concerne la notion de position. L'exploration électrique 
par la faradisation ou le courant constant n'a pas donné de' résultats, 
identiques. On a observé Tamoindrissement, la conservation ou Texa- 
géralion de la contractilité et de la sensibilité musculaires. Benedikt a 
vu le courant galvanique appliqué de la moelle aux nerfs des muscles 
malades, produire une réaction normale ou exagérée, et, dit-îL ce fait 
seul est un puissant motif pour admettre un trouble priniordial de 
rinnervation (Jaccoud). 

La MARCHE de la maladie, toujours lente, peut s'étendrie à plusieurs 
années. L'aggravation successive de l'impuissance musculaire co<d- 
promet d'abord Texercice des membres et finit, en se généralisant, 
par menacer les grandes fonctions de la vie. 

TBAiTEMENT. — Au début surtout l'électricité parait avoir donné de 
bons résultats. Benedikt aurait obtenu trois fois une amélioration 
réelle par la galvanisation du sympathique. Chvostek aurait égale- 
ment enrayé la marche du processus par l'emploi prolongé de l'élec- 
tricité. Eulenburg et Guttmann, qui rapportent les faits précédents, 
ont eux-mêmes, par Télectrisation faradique che2 deux jeunes filles, 
amélioré l'état des muscles tant atrophiés que pseudo-hypertrophiés ; 
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maii Us ont échoué dans un autre cas où fa maladie était ancienne et 
grave. ' 

Le traitement doit être continué longtemps.. On. pourra lui asso- 
cier Phydrothérapie, le massage, le$ bains sulfureux^ les frictions 
alcooliques. 

À. Mathieu a fait connaître dans les Archives générales de médecine^ 
avril 1879, divers détails extraits d'un travail, de Seelt^i^uller, inti- 
tulé : Contributions à l'étude des affections du grand sympojthique (Zur 
Kennis der affectionem des Sympathicus, Schmidt's Jarbuch, 1878). 
Nous y relevons ce fart que le docteur Brigidi a rapporté dansi I7m- 
parzicUe (février 1878), sous ce titre : 

Lésions du grand sympathique dans un cas de pseudo-hyp^trophie 
musculaire. 

Il s^agit d'un individu de 30 ans atteint d'une paralysie complète 
des jambes. Les muscles étaient en partie atrophiés, en partie hyper- 
trophiés. L'irritabilité électrique était diminuée, suspendue même en 
quelques points. La mort survint à la suite d'une afiection pulmonaire. 

A l'autopsie, on trouva dans les muscles les lésions signalées pac 
Duchenne (de Boulogne) : vascularisation légère, prolifération nu* 
cléaire, développement considérable de la graisse. Les nerfs périphé- 
riques étaient sains; la moelle, le cervelet^ la protubérance^ examinés 
à 1 œil nu, ne présentaient aucune lésion apparente. Examinés au mi- 
croscope, les ganglions sympathiques cervicaux et le ganglion semi- 
lunaire montrèrent les lésions suivantes : dilatation marquée des vais- 
seaux, surtout des veines, atrophie et disparition des cellules nerveu- 
ses surtout dans leur voisinage, accumulation de cellules pigmentaires 
cuivrées ou noires, développement exagéré de l'élément fibreux étran- 
glant les éléments nerveux. Les fibres de Remak avaient presque 
oûoipMiemeni disparu. 

Cette aultopsîe sraiblerait oonârmer l'hypothèse de Duchenne qui 
attribimt ie développement de la paralysie pseudo-hypertrophique à 
une lésion du grand sympatlùqiie. 



PARALYSIE GLOSSO^LAûIO'LABYNGÉE. 

Expression particulière de l'affection générique que représente l'a- 
trophie musculaire progressive, la paralysie glosso-Iabio-laryngée est 
une maladie entrée assez nouvellement dans le cadre nosologique. On 
doit à Duchenne, de Boulogne, d'en avoir donné la première descrip- 
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tion;('l9(!l>Ô).' Affection d'origïïie bull!>atre, elle a poûfr pf îrteipàte expres- 
sion fodctionnelle un affaiblissetnetit de la mot^é dés lèvres, de là 
langue, d'eé'Joiléâ, dû voile du psllaîs, du larynx et ordinairéméiîil d'une 
partie des musciés qiii cônbotireht'à l'eîtpansîon thoràdquei'Le' êœut 
est aussi troublé,' maià jabais Hntelligenee ù6n phis que ié^' autres 
fonctions cérébrales. Des conséquences importantes de phyenèldgle pa- 
thologique découlent de ces pérturiïyations^^môtrrces. La suite de oettt 
•description montrera d*aiHeurs que célté affection n'est pdstoUjoUtis settH- 
blabletaenl circonscrite, et qii^fellë fepfrésenle peutHêtre-ntoins tinè vérit 
table unité clinigûè qu'une formé i^articufière dsins un groûpfef iftiérbidei 

GAVAGTÈàBs ÀivÀTOMiocEs. -^ Toute pdralysî^ suppose tsrn^ léskin 4ieN 
veuse; et en èflfet, le système nerveux présente ici dinipoi^tantèe tW^ 
rations que nous verrons être en concordance parfaite avec iés rtiami* 
festations symptomatiques. Voici te résumé des prin^tès- lésiont 
constatées dans trois autopsies relatées par Trousseau {Clinlque^médù' 
cale de l' HÔtel-Dieu', t. tl) : clie^ un malade, il y avait atrophie dès 
racines de l'hypoglosse, et le bulbe rachiden semMait p^ésel^r uise 
augmentation de consistance. Chez un autre on rencontra uii épaîsists- 
sement marqué, avec Coloration grisé de la dure-mère; au niveau de 
la portion bulbaire et jusqu'aux ratines des quatrièmes paires Ice^vî- 
cales. Cet épaississement était dfit à une augmentation considérable 
des fibres de tissu conjonctif et fibro-élastiqne^ et paraissait la^cMSé- 
quence d'un travail hyperémique chronique, ce qui était 'établi pbr le 
grand nombre de vaisseaux capillaires et dés dépdts d'hématlne^en 
dehors de ëes mêmes capillaires. Les racrnes de Thypc^Iè^'et^du 
spinal étaient atrophiées, amincies et réduites en drfiiérents poiMs au 
névrilème ; et à l'endroit même où le spinal étarit en rapport avec te 
dure-mère, il y avait adhérence du névrilème à TenVeloppe fibreuse 
de la moelle et dépôt d'un noyau pisiforme du tissu conjonotif; 'Béflu^ 
coup de racines motrices dans la région cervicale étaient amAoties ; 
les tubes nerveux avaient disparu en partie ; partout on constatait, 
avec Taide du microscope, la prédominance du névrilème sur le tissu 
nerveux proprement dit, et partout une hyperémie notable avec colo- 
ration grisâtre du névrilème ; la moelle elle-même, dans la poKiôn 
supérieure des cordons antérieurs, présentait une hyperémie et une 
coloration analogues à' celles que Ton rencontre sur les cordonà posM- 
rieurs dans l'ataxie locomotrice. La fibre musculaire était iMtacte 
dans les muscles paralysés de la langue, du voile du palais, des lèvrea, 
de la houppe du menton, du buccinateur. 



.. ÎHkW m airtreiq^f kis itiçioe^i^ lih^poglQs^edu côté dcoit^ttaien^ 
itroph|é9B4. ce. p^^.qii^'ellfs rea«e(p}>laieQt à d^, filameoU de tissu 
aeUillaîr:e.;.^{i0& ni^ p^raisw^olj plus constituées qu^ par du tissu con* 
jwaif.l)yp«rép)jiâ. Au.a)Kro^(^c|)|e,.(^ racines préseq^cAt des dépôts 
d!bf$mi^6.diyerwp^i^ coiorée; (es (uiiçs. Aerveiu^ r^res étfiieat, étr^U; 
g|^,pw|fli^^ .|p i^4f:e a?(e 4t^t.^r9PHl)éu3i.i la ipyéUoe paraissait 

fWK)lû». Mil m&f^ 4^i?pinfll ét4ieirt gr^lep (Je? deux.c^Jté?, avec 
^^Momin^noià àj^ i^vrii^m^» fturtpi^ 4u cAté ^ffu^he;;. tiout^ leB racines 
«édul)AîreS{e^ibul^jp(^ offraient une; cflloi^tiQu. griç^tre. lemicrosr 
oopcify.imBArait iwa.,vivs<^wi^pn çxAg^cée. Les capillaires du né- 
vrilème étaient turgescents, le névrilème épaisài» et les tubes ner- 
^f3W (des ja<Mi^ dilSôle^à dislinguciit. Les^fib.r^s ,()yi tissu coï^(^pcl\( 
imieAl autH uo: ^veloppeaient trè&-marquéi et Ton y rencontrait de 
iKmbreiises fibiw élastiques. Iia4ure*(nère 4ans le tiers, supérieur de 
iapoittiMcjervicale*. était épaisse» hyp^réimée^ et. sa coloratioa d'un 
grîfiuceadré. Un grand .nomM des racines antérieures des nerfs ra- 
;abidieos préseataiept une dioûnution nelativi^ de volume et une hype- 
'i^î^mwiu^e«(i9ipguQs.à,oeHçsque y (m a constatées d^s Tatrophie 
jatitô^ire prcgressivegéoér^isée. Les coupes de la diôeUe .pratiquées 
4>dive9ws hauteurs dç i'axe .^ioal laissaient voir, une hyperémie ma- 
^ûfastedons U régiw cetvîcale supérieure. La dubstanee grise de la 
moeUe était plus oolorée ,§t p^ dure qu'à Tétai normal ; il y ayait une 
seWirose relative de ta moelle. ... 

Alatbias Duvai a communiqué à La Société de Biologie (juillet 1879) 
riin cas de paralysie iabio-gJQssorlaryngée dans lequel le noyau princi- 
pal d'orjgiAe du nerf grand hypoglosse était détruit tandis que le 
QoyaM aecesssoiire était intact ; d'autre part, pendant la. vie^ les mou- 
veoaeBts de la langue nécessaires à l'articulation de& sons étaient abolis 
tandis que ceux de la déglutition étaient coaservés. L'auteur en con- 
clut qu^^ le oayau principal préside aux mouvements de la parole 
(actîM volontaire) et l'accessoire à ceux de la déglutition (action 
iovolontaire). Cette opinion est confurmée par ce fait que le noyau 
accessoire est le pUis développé des deux chez les animaux. 

fixeeptionnellement» on a constaté aussi une atrophie des racines 
.<iu ' pneumo-gastrique. 

La fflire musculaire dans la langue^ le pharynx, le larynx n'est 
pas sensiblement altérée en apparence ; mais le microscope montre la 
dégéuéresoenee granuio-graisseuae, la disparition de la substance ac- 
tive dans àm. gaiAes restées vides» la prolifération des noyaux du 
sarcoiemme (Grasset). 
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En résumé, le fîiit qui' domine c'est I^âtroptrie dés rdcined fniotrices 
d'un grand nombre des nerfs crâniens et rachidrens, d*où un rapport 
évident des lésions nerveuses dans la paralysie' labio-gl^sd-laryAgée 
et dans l'atrophie musculaire progressive ; ce qui établit une véHt^te 
parenté entre les deux affections. On peut soutenir, en elïfet, 'qife là 
paralysie labio-glosso-laryngée se caractérise par l'altération des cel- 
lules quî représentent au bulbe les cellules des cornes ëntériéurÉS- de 
la moelle (Grasset). La parenté est même si étroitte que l'on fienconire 
des malades chez lesquels la paralysie glossô-laryngêe cesse tf être 
isolée et se combine précisément avec Tatroplne musctriaire progres- 
sive. C'est pour Hallopeau la forme bulbo-spinale de la paralysie pro- 
gressive. Vulpian la considère comme le type le plus intéressmt de 
ces lésions des cellules nerveuses (cellules motrices) qui ^tralneat 
l'atrophie des muscles correspondants. Nous reviendrons tiltérieutfè- 
ment sur ce sujet comme sur les manifestations morbides multiples 
qui succèdent à la diffusion^de la lésion anatomique. 

L'etiologib est à peu près toute entière dans les constdératitfns 
anatomiques qui précèdent. La maladie a pour support la disparition 
des tubes nerveux, Thypergenèse du tissu oonjonotif et du névrilème 
des racines motrices, probablement sous 'rinfluence d'une hyperénie 
chronique. On est assez mal renseigné jusqu'ici sur les diverses* eofi- 
ditions accessoires au milieu desquelles la maladie se produit. 

stMPTOMBS Bt PHYSIOLOGIE pATHOLOGiODB. — Lcs prcmieTS phénoQiè- 
nes qui attirent l'attention viennent du trouble survenu dans les actes 
musculaii*es de la langue et des lèvres. La voix e&l altérée; on observe 
une difQculté plus ou moins marquée dans la pitmondalion des con- 
sonnes palatines ou dentales comme ch, et des voyelles e, t, qui récla- 
ment principalement l'action de la langue ; le malade prononce niai 
aussi les voyelles o et n, dont Tarticulation exige le concours de l'or- 
biculaire des lèvres ; plus tard il peut être réduit à ne plus prononeer 
que la lettre a qui s'exprime de la gorge! Au milfeu des efforts de 
prononciation, on voit les lèvres demeurer sans contraction. Le tap- 
gage est donc confus et embarrassé. La langue a de même perdu sa 
motilité ; elle demeure plus ou moins immobile en dedans des aréades 
dentaires ; elle ne peut plus être agitée librement dans 4a houolte, 
creusée en gouttière, allongée en pointe; l'action de siffler, celle de 
souffler sur un objet, sur une lumière, est également impossible. L'aete 
de la mastication auquel concourent la langue, les lèvres, est oompro- 
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mi§. n.^ajastr^e.mêm^ 4^:pl!e^^^ir tçfpp^ide l^d^l^ti^pn. I^ gène 
fxmtA 6uiîtoii$ pour.ld^ alime^ soii4es. A un.certom.iQim^, lepia; 
lade. e^t jiédajit.à (^ bouUUf» claire^, ^ dcja aliments pr^ue liqui- 
4a^. Âblgré la fluidité^^.i^ .sMbstaQca3» il se livre à de graad^ efforts 
jpoiurJes faille .çlierpioer vers, l'jcesopbage, iacJtoaotlii t^te> la renversât 
m.atJ^a^rp, et portant 1^ rwin à sa. bouche ppuf en fermer Touverturq, 
suppléer à riner^e muaçniaire! et empêcher les aljuajents de s'échappçr 
an idehnrSf.. Malgré iiîes.prQca^^on^^Jes ^J^n^nts !s'am9S3ent entre les 
aroside& dientsôres etlesjoues; up^partiet e^fc jr^etiée p|ir la J)QUi;liç ^t 
Jes. 4)wini^r "OU s^engnge daos li^ voie;^ respiratoires^ en déterowant 
des aecè» de toux et de suffqcation. U Aiêm^ atonie rdes ntijj|^es en- 
traîna X'éeoujeffi^t hahitM^l de U s^ve, en d^Ms.des lèvreç^ Si on 
yimt à piroivoquer le* rifè ^hex ces n^alades, la physionomie prend u^ 
. aspec^, singulier en ^'aison de l'immobilité des tfaU$ du visage. La bon- 
, ebe reste ,a^V4^rtes les commissures oont entraînées en haut et latéra- 
lement, la Ûgure prend Taspeot des masquf^ de la. cQmédie antique 
(Trousseau). Mais par un contraste bizarre, chez un sujet observé par 
. TrousseaMi la j^ortioqi supérieure de la physionomie^ \e^ pa^pi^r^ et 
le;frûftt pot4mment» conservaient leur, mobûité et leur expre^iw hal)i- 
iuelle. Lar paralysie du voile du palais a pour conséquence le timbre 
aasiUqtd: de ta voÂXi «t la pénétration de parcelles almontaire» dans 
■ ie& fosses, nasales. 

Le lanyoxae s!élèye plus avec la méin^ libçi^ daqs le second temps 
de la déglutition ; il est probable alors que les muscles mylo-hyoïdiens, 
aiylQgiosses, stylû-byoKÛans, dp même que J^^glws^^Mtpbyliips ,Qt les 
pl)aryngûre»liapb.yJins,parlicipfent.à la paralysie (Trousfseau). La paralysie 
desiptécygoidiens peut se joindre aussi aux précédentes. U en résulte 
:1a pêirte jdea.ffMHivements de diduclion du. maxillaire inférieur qui con- 
.serve ses. mouvements verticaux dûs à la liberté du masseter et du 
ten[q)oraJL Ces diverses paralysas sont d'ailleurs j^ym^iques. La can- 
.traotîiité éleotciquie subsi^ dans Ips muscler, qu'elle frappe. Krisbaber 
assure qu'il y a dès le début perte de l'exçitabilUé r^flei^e de la .mu- 
queuse du larynx, de ,1a trachée» du. pliarynx et. de. Tosophage. On 
p^eut toueher 4}eB. oirganes sans.qu'ils réagissent pou,r provoquer la toux 
,ou le vomissemenL 

Gbea& quelques sujets^ la, lé$ion dépassait le bulbe» la paralysie ne 
reste pas Jimitae aux différents muscles dont l'inertie résume le carac- 
tère classique de la maladie. L.'inçrtie motrice .envabit d'autres régions ; 
e'fist ainsi qu'on . observe uu affaiblissement musculaire dans l'un ou 
l'autre des membres siqpérieurs ou iaférieuns. la yessiej et surtout les 
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Agents àù rampli^tiof» tàoraeique« La: puissance' rdspiraDoipe- peut lëtÉB 
ainsi natablem^ amoindrôe. C'est -à peine, si l'en aperçoit aloRiiHe 
lég^e osoillatiosi'deè pavois de Jut poitrine tiôrs de rinepiratieii rt de 
l'expiration; le poomon qui absorbe peu d'aîf en!eaLhaleipeU)QiiB8i^ 
l'^xpirs^ion est èiible et* lente, ce>ctiiiûontriiiM!ie à expliquer lafaiUesse 
^les sens. La igiotie ayant perdu tme grande partie de sa teojsioiiiao- 
tive^ Fair qui entoeiet sort à ttayers le Jarynod ne fait plus v^tmei^^eB 
x^ordes vocales ; le malade qui a déjà plus oumeias pendu la parole 
devient aphone (Trousseau). '>La> faiblesse de ramplii^ioii thoraoiqup 
«Dtrainel'imperfektioude l^'liémaftoseet'un certain degré de: dyspnée; 
celle 'd prend touttà^ooup de notables proportions si un^ rhume «"viail 
si'ajouter aux oonditions habituelles dont die dépesid ioi. Auxtmubitt 
respiratoires se lient des crises d'étouffement avec eyanoae^ et/tent- 
daàce à ia syncopei Ces crises viennent spofrtanément ou elles .sont la 
conséquence des' efforts, des mouvements, de la marohe, etc: La part- 
lysie sort dono facilement du domaine dans lequel elle estd'abood 
restée circonserite ; elle peut envahir les muscles du cou qui soot 
alol^ plus ou inoiUs affaiblis. En pareil cas^ les malades ae.peuvâot 
plus incliner avec force le menton sur la poitrine» ni tenir la tête* fe^ 
moment ét^idue ; ou bien ils sont embarrassés pom* la. téoiif. seule- 
ment en équilibre» ce qui annonce que ies muscles cervicaux, trapèess 
et sterno-mastoïdiens sont eux-mêmes intéressés (Trousseau);: Dans 
un fait observé par Costilhes; et relevé à la suite également par. Trous- 
seau, la faiblesâe rausoulaire était générale en même temps: qu'oua- 
taient les symptômes de la paralysie giossoi^labio- laryngée* ^ i ! 

La maladie avait débuté par un affaiblissement du «bras droit ^cbev 
un sujet que DUcIi^oe a vu atteint en même temps d*atr(^bie mus^ 
eulaire progressive et de paralysie labK>glo&so4aryDgéei On voit/ par 
cette tendance à la diffusion, que la maladie dont il s-agit n'est- pas 
toujours ufie et semblable à elle-même. Il faut dono aceordei^qu'eUé 
représente une forme seulement d'une lésion médullaire ou imlbaii^ 
plus au moins circoaserite, et qui varie dans son expression avee soo 
plus ou moins d'éteodue. Les caractères différents que l'on abaerve 
et la variété des localisations symptoouttiques se. tirent oonionoéiiiiHit 
aux lois de la physiologie pathologique, du nombre inégal «1 du* eiég^ 
des racines ou cellules motrices qui sont intéressées. Elle constitue 
oioins une entité morbide qu'une forme dans un groupe, diniquek ' 

Au milieu de ces désordres moteurs^ rintelligence demeure: intacte, 
la oirculation centrale et périphérique conserve sa régularité, VappUt 
reste réguUer^ omis la nutrition finit par languir en raison de ia -gôae 



STMPATHlttUB QltlIiteAri -^ PARALYaiB GU)MMM«4BI0«I«ARTNGÉE 313 

dsJa.fd^gkitilicMijetde raMmeptalioA tnsitflSflanle qui eo devient la 
eoBfiéqMDOe, Mais^ sii habitueUemnb la csineulation ne ceaae guère en 
afiTefc d'èiirQ.qeigiiala^ ilftul. savoir ^e<to Jéaioo bulbaire peut oepea-- 
daBÉ rctentif sur le «oQiir parles ongkies du pDeumo-gastnque, et 
ft'est ainsi qii''U faut of«|^ndr6 la tendance aux iipothymieB qui ae 
MonrqoBichez oefftaÎBs nialaiies et la ayneope.qui vient causai dans 
-fiBrtaiaa tas tairmlner la soènei. Le ralenâisBement de Tactioa respira)- 
limiixl tient paa.seulmenti la CÉibleasp des ouiseiea tbaradcpies; il 
peut venir ansii.de.l'ioeirtie ralaUve du.diaphpagne privé d'une partie 
de aqn îonervatiaB par l' aMératioo des niacines motritas raehidieuies 
(snvapport avec le mrf pluréaîque. Ducbenoe pense que la paralysie 
^ksiâbres: muaoulaîres de ReissessM wmii une certaine part dans ta 
pradttctioQ de/ la dyspiéeu il n'est pas rave d'observer par iatervaUes 
•une grande inspiffatien» effort involontaire de l'éoononiie pour suppléer 
à Ifîmperfeetion de rbématose liée à la participation morbide da poeu- 
HMHgastrique. Ain» atteiiit daas la respiration» dans l'hématose, dans 
la- aubritioD^ dans une partie de sa puissance musouiaire» le malade 
est condamné au reposy inc^)id>le deise livrer à tout efibrti à tout 
exenice :un pea sérieux et soutenu. > 

La douleur est ordinairement nulle et la sensibilité générale con«- 
aervée.; les muscles mêmes qui sont paralysés restent excitables à 
l'électricité (Trousseau)* 

Nous croyons utile de revenir un instant sur la physionoUue gêné** 
fahe^ de la maladie qui nous occupe, et d'insister sur les analogies qui 
la rapprochent de l'atrophie musculaire progressive. Dans les deux 
cas c'est une même inertie musculaire dérivant de lésions nerveuses 
oonreqMmdantes ; seulement la soène m passe dans des départements 
nervMx et musculaires différents; à oda près d'une locaiisatioo diverse 
'Ce.scmt les mêmes traits, et l'on voit même quelquefois la paralysie 
kibiotglQSso^laryngée te pas rester circonscrite à son domaine habituel 
dfoù eUe tire 'Son nom> et s'étendrèy oomme nous lestons dit, aux ré*- 
giens qui gouvernent la motikté des membres et des muscles du troue» 
sek» le type de l'affsction congénère. Ce sont donc deux formes oli<- 
niques apfttrtenant, comme nous l'avons indiqué déjà^ tout*à-fait à la 
même iiiÂille. 

ûna été plus loin; on s'est demandé si cette maladie est bien une 
entité spéciîde> si elle ne doit pas seulement sa physionomie à son 
siégB bidbaÎDe et aux fonctions qw dérivent de oe sk^geel qu'elle vient 
troubler ; si elle ne serait pas simplement l'atrophie musculaire pro« 
^ressiive de la moelle transportée dans le bulbe. Cfaarcot, HaHopeau 
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(Des' paralysies btélMres, 1S75), Poinèaré; admettent voloRlieps 'cette 
ftision patliotogiqùe: La paralysie lâbio^glossoMlaryngée ne serait atm 
qu'un eâs partii^Mier d'une maiadîe plus générale 'cbpeble''d^env*liir 
toutes les oeliciles matrices; qt^elte que: soit (eur position d$ns :|'axe 
nerveux, et qui consiste dans leur atrophte. Elle peut débuter dans la 
moelle, dans lés régions jsympathiquesmédullairesj'et s'y limifler;; die 
ooi^stitue' alors ^atrophie musculaire progressive classique; eMepsett 
débuter dans lé b«rtbe et y t^ester 'eiriûon9crite ; elle devient >âansree 
èas Kaffèction glossc^larynjgée ; mais que» qu'il en soit de son déiMrt, 
elle se généralise facilement et elle entraîne la mortparoe qa'ëlla^irv 
rive à gagner les centres respiratoires. Aux ctosidéffations qUi pné- 
eèdent, Poincaré ajoute les' suivaote8> : Dans* un cas de Ghàrtrot et 
Joffroy la langue était le si^e de mouvements ^rillaires et vermioa- 
kunes <(^ntinuei)s' qui rappelaient 6euk qu) se paaâent dans les tàilsdqs 
du corps dans Tatrophie musculaire progressive ; il dit avoir été témoin 
de rextensibft de' Tatrophte musculaire "progressive aqx noyatix bul- 
baires, c Si Mrophie semble souvent manquer dans ia paralysie labn- 
glosso-lapygée,' c'est qu'elle est simplement plus tardive. Les phéM- 
mènes mécaniques de la prononciation et de la déglutition exigent 
une précision et Une délicatesse de contractions qui n'est pas néces- 
saire aux actes* des muscles du tronc et dos menlifbrès^ de sorte* que 
ces fonctions se montrent troublées bien avant que la maladie ner- 
veuse ait le temps d'altérer la nutrition des muscles bnguaux. De 
plus, la langue est si souple, si mobile, si variable de forme qu'ail' est 
difficile d'apprécier les diminutions réelles de masse qu'elle peuA éprou- 
ver. L'enchalnemeni des pliénomènes, dans cette maladie, estla god- 
séquence des connexions anatomiques et fonctionnelles de 'la région 
bulbaire. En raison sans doute de l'isolement relatif qui is'^ipère entre 
les noyaux du bulbe et la colonne continue des copoes amtérieuves,.!! 
y a une espèce de barrière qui fait que Tairophie Biuscnkireif»iD- 
gressive médullaire est longtemps avant d'envahir le bulbe» de màflie 
que l'altération des noyaux est longtemps avant de franchir: Ul bar- 
rière bulbaire inférieure. » Gharcot admet aussi que c'est la jBènie 
maladie, localisée suivant les cas à la moelle, au bulbe, ou* dans les 
deux organes à la fois; la paralysie glosso^laryngée peut seprésenler, 
dib-il, avec un certain degré d'atropbie, de même que l'atrophie. mus- 
culaire progressive n'est pas toujours indépendante, dluae véritable 
complication de paralysie labio-laryngée. Hallopeau exprioie la même 
opinion on disant que las deux affeolions réunissent les deux éléBwats 
atrophie et paralysie ; Vun seulement prédomine dam la première 
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affeetion» l'autre dans la «eooode ; e'est !»• seul iype iBorbkie dont le 
fond «natoiBÎque se trouve daos l'atrophie des qoyikitx aioteuf 8 ; mais 
laiocalifiation est différente : la former spinale ooastiiw l'atropbie mua- 
ctiiaire: {irog^ressive ; te fovme bulbaire répond à la paralysie laiMo- 
gioasOtlaôryogée ; daps uae ferme mixite le^ deux . aSeoiiona. se eombî- 
nent. fi'aiUdurs observe Grasset» celte atropbe primitive des oièmes 
myiauM oiûtoiirs peut évoluer d'une manière aiguë) c'estalora laipaïa- 
lysie.atrophiqiie de renfaaee et la papaiysietspinalei aiguë de raduite. 
FMBfiuré assura que le mécanisme étidogique est analogua à celui de 
l'atrophia mtnnihûie progressive; de même» dit^ils-que Taxées de 
travail phyai^pie peut pcoduira Vatropbie muatMitaipe progressive» de 
même la paralysie. glo88o4abio^laryngée peat étire due a «a usa^a exa- 
géré de la parole» «^ Ce n'est là pourtaat qu'une vue litéonque ; elle 
peut bien être aventurée; et an tant cas elle reste toute entière à dé- 
montrer. 

P'aiUenrs, iqinite^t41 : « Pour Uockart Clarkc^, l'fltrapbie nerveuse 
•m'aurait méoie pas besoin d'envahir les cbvers noyaux d^n bulbe pour 
produire l'appareil symptomatique de la matadie de Duchenne. Grioe 
aux fibres qui relient le noyau de l'hypoglossori eaux du lactaK du 
pneumo^gastrique et du spinal, le premier pourraitr alors même 
qu'il serait seul altéré» troubler le ibnctionnement de tous les au- 
tres, et c'est ainsi qu'il pourrait agir à la fais sur l'émission delà 
voix* sur les mauvemants de la langue» et anir le napprochemeiiA. des 
4èvties^ • 

Poiacaré remarque aussi que la paralysie. da voile du palais» dans 
l'affection i|ui nous occupe» n'a pas les caraetèces que Ton obsm've 
dans l'hémiplégie faciale par exemple. Il n'y a pas . de déformation 
•apparente. La luette n'est point déviée. Les arcades ne aont pas irré- 
giilières« La miaon en est dans réitération bulbaire qui marche de 
frant dans les noyaux des. deux faciaux. Ces deux nerf& également 
paralysés, donnent aux muiclea qu'ils animent une situation égale 
iqnant à leur affaiblissements Le professeur de Nancy expliqaie encore 
MM ment la paralysie du voileda palais peut altérer la pronoaciation 
dea labiales qui» d'après leur nom, aemblevaient devoir dire j'^Buvre 
dea levures, t Gela tien* à ce que le voile du palais ne. venant plus 
fermer rorifice postérieur des fosses nasales^ la oolonne diâr expiré 
se bifurque pour paaaer à la fois par le picK 6t la bouche, et que le 
eooraiit buceal, ainsi diminué, a'n plus assas de force pour écarter 
brusquement les lèvres, action qui est indispensable, a la production de 
cas consonnes. AjtMiteK à cela que par suite de la. paralysie de l'nrhi- 
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cl]laire,>ie&Jèvres Hiopposast phis/bt-rébistance voalue à la.-sortie'dQ 
couranl d'air; .»..,'•» i • . - - i ; - .■ . s .■:• ,;i ■ - 

fii'^aiœ qua^eientles Qnfllogi6st|ui fâpproeheDt to parâlysiedabio- 
glOsse-^Iaryx^âe de ratPèphie:iiNisettlidre>progcc8fflYt/repr8Boils<f^ 
tant uacafaetère diffiéneotiel doalt il impoiiTteiide bien dégager Uisigeif 
fijoaliofi^ Nûns avons dit que^dansi la ipii^mière de ces affections la 
lésion. desr: nerfs cfflnieBS nb s'aoeompagneiguèi^ d'atfiof^^auitioifn 
appanente^-dans ia 'lâo^ue et> dans les ^autres muscles ammés.ptt eux, 
tandia iquû'.l'aitioiqdrissemefiii du tissu musculaive' est tei . casacière 
propre de Fdiliératioti des .racines raoipioes liée à lainaladiei<itte»l'DO 
connait. sous :1e nom: ispécial d^atroplûe mustMdaiite pregvesssve. . ^ 

Nou& a¥oiB& donné ioul^4'heure> d'après Pbincarév lUne !ap}»éoiation 
de cette diversité dans les résuliats de ces deux -lésions nerveuses; il 
en est'uae antre quia été mise en bvant par Dumesnily de Rbueqy d 
qui a . sotn intérêt Elle est empruntée à la phyeioiogie et . reotre don 
eeqveil'an sait^difrâletropliique attribué au grand sympatinipie^ et de 
son iniliience sur le» fonctions nutritives. Si la lésbn deB nerfe oi*< 
nions laisse. à peu près intacte la eharpente du muscle, dans k 'para- 
lysie i8bio«glo8so4a^yngée, tandis que d'autre part les divers départe* 
ments musculaires s'amoindrissent et s'effacent à la $uite ée l'aft^oa* 
tion des racines spinales dans Tatrophie musculairei c'est que<ia nutri* 
tion du muscle est sous Tinfluence active du grand sympathique. La 
moeHe fournit à ce vaste eordoo nerveux une partie de sesonginesi 
par les mmi communicantes, si bien que Budge n'iiésite pas à cotai- 
dérer lie grand sympathique comme ub nerf médullaire (Compradieim 
de physiologie httmavné). L'altération des radnes spinales nuit donc 
gravemeioit à l'irradiation nerveuse ganglionnaire. L'anatomîe étaUit à 
la vérité que tous les nerfs crâniens reçoivmt eux-mêmes quelques filets 
sympathiques ; mais ces nerfs se distribuent seulement àdesmusides 
de petit volume qui ne doivent exciter qu'à un faible degré la partici* 
patioD sympathique ; au contraire, les masses musculaires du tune 
et des membres répondent sans doute à un foyer d'innervation sympa* 
thique Joeaucoup plus important. On peut alors supposeï* que les ciéts 
se miultiplianl avec l'importance du foyer, amènent ainsi des :troubie8 
de nutrition beaucoup plus marqués dans le département sympaÉhi^ 
médullaire. 

On voit qu'en considérant la maladie comme ayant une origine' bid* 
baire, on reste d'accord avec les plus rigoureux enseignements da la 
physiologie pathologique. Que se pas8e-^il ici en effet ? La motiâté est 
troublée dans la langue, le voile du palais, le pharynx, l'orlneulaife 
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dte lèves, les ptéiygotdiûDft^ te Itfynx; les agcpta srasoulsitode la 
respiration, le cœur sont aussi intéressés ; or, c'est préciséoMolide la 
région boBMiir^ <|u'éBiaiient les iierfe moteurs dd ees^liverses |iaities, 
l'iiypoglasse posr. la langue^ Je fadîal pnr 1-brbioulaîre des lèvres «Itç 
¥ode du palais, le trîjtiineau pour les ^térj^gotdiens (raeine motrice), 
le pneuoio^gastriqile'et le spinal pour lelarynti. -A uo antre ponldd 
tue; iesi soiptAmes tout en liannonie parfeite avec tes léskMis. La para^ 
lys» ffeila langue s6 cxMnpraid- faolleôiént pat l^alléràtion du tnano ou 
dcsraneatti de rhypoglosse, pendant qie é^autre part^ Tintégrité Iui4 
bttaeHe d« nerf lingual {nerf sèssittf émané de 'la oiacpiîëme patpe)^ 
explique la ooneervation de la setasikififé jgénérale et 'Spéoialô' de la 
muliueus^ linguale. Les ttoubifs de la^parole, les modiiiestîons de^n 
timbre, la faiblessede la* voix^ ilaphoilie ont peur -caase la lésion db 
Miypc^lo^se, du fariali du spinal, d'où résultent la paralysie de la 
ln^gue, de l'brbicuiaire des lèvres, du buocinateori du vôile^dtt palais, 
les changements de Ponverture glottîque, TaHératiDn du spîndl ayant 
pour ^flFel d'amener le richement des cordes vedalea. La ëbion dn 
spinal a, comme le remdrcpieTrousseaki, cette autre cooséquenoe qu'il 
n'y a pas d'expiration prolongée; aussi, lorsque les malades ont Esit 
un grand effort pour phoférer un son, ne réossissent^ls qu'à pousser 
un grognement sourd et bref. La faiblesse de la respiration, h dysp^ 
nde, la tendance à l'asphyxie dérivent de Tinacti^tté des: diverses 
puissances inspiratrices que gouvernent les racines médullaires, de la 
coniraotilité amoindrie du diaphregitoe, de la participation des nerfii 
laryngés inférieurs (]ui rétrécissent ou ferment la giotle, et peut-être 
aussi comme le pensait Duchenne, de Tinertie des fibres de Reissessen. 
L'affaiUissranent du diaf^ragme se lie au désordre du nerf phréoique 
émané des premières paires cervîcaies et recevant le contre-oonp dé 
FaHération subie par. la partie supérieure de la modie. Les troubles 
fonetionnels du coNir, la dispasitiDa syncopale ont pour lorigine le re« 
tentissenient sur le pneumo^slrique-de la lésion du bulbe dans lequel 
il pirend naissance, et l'on sait que le vague est un modérateurdu cœur 
auttMMos par le nerf. d& Cyon qu'il fournit* Mais le nerf poeiilno»gas« 
trique, nerf involootaire de la vie organique, préside daïis le Isrynx 
eonuivs dans le poumon au. sens vital de ^aote.respinaloireiG'esli ce 
cordon nerveux que la muqueuse laryngée, tracliéale et bronchique 
enspnorte ses propriétés sensitiveb Sfiécialesi. C'est pour < cela que llié- 
malose ' centinue à se faire dms .la paralysie labio-gk»ao<^iaryngée 
malgré l'altération des nerfe spinaux et des racines antérieures des 
naaft raehidiens cervicaux et tliaracîqoes (Transasau). Enfin la gêna 
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dfe la déglutition qui résulté au premier temps de llnertie de la langue, 
des lèvres et des joues (organes desservis piar le facial), s'exjplique 
au second temps par lé défaut de contractilité du pharynx qui a cessé 
d'être ahinié régulièrement par le rameau pharyngien du spinal. 

MAMBB» wMAt TBuiuiAttON. -^ La maladie va s'aggravant lente- 
ment, mais péguliàremeot, pour aboutir toujours à une temmiaisoii 
funeste dans un délai qui varie'de-quelquesmoisà deux o» tr.Msans. 
Les accidente ne sont pas menaçants tant qu'ils restent limités aux 
agents musculaires de la parole ; on oomprend quils deviennent beau* 
coup plus ^ieux lorsqu'ils intéressent les fonctions nutritives par la 
gône de la déglutition, celles de la respiration ou du coeur. (Hi voit 
alors le malade «uceomber à la fièvre d'inanition, à l-affaibtîssement 
général» à la paralysie de la vessie ou du rectum* Plus oommanémenl 
la. mort survient par le |)oumon ou par le coeur. Parfois elle est dlje 
aux aocès de suffocation que détermine l'entrée dans le larynx du flui 
salivajjpe^ des aliments ou des mucosités buccales ; ou bien elle est dé- 
terminée!, dans une vraie syncopoi par la suspension des battements 
du cm^. Elle ai*rive d'ailleurs sans agonie et d'une manière soudaine. 
On a vu l'arrêt du bol alimentaire dans l'oesophage ameaer aussi la 
mort par asphyxie. 

Une fois passée la période initiale, le psonostig, devient donc fort 
grave. Au dire de Duchenne la paralysie des ptérygoidiens aurait une 
grande importance pronostique ; l'impossibiUté des mouvements de 
diduction de la mâchoire annoncerait une mort prochaine en indi- 
quant que le noyau moteur du trijumeau est atteint» et que celui du 
pneumo-gastrique est menacé. 

DtÀ€N08ftG. -— L'affection qui nous occupe a donc pour principal 
caractère Taffaiblissement graduel de la motilité dans les muscles de 
la langue, du voile du palais, du pharynx, du visage, la conservation de 
l'intelligence, l'intégrité habituelle de la nutrition musculaire, la liberté 
primitive des grandes fonctions organiques qui n'arrivent à être trou- 
blées que lorsque la paralysie a pris assez d'intensité pour amener 
ensuite les effets spéciaux au département fonctionnel envahi. Ce 
n'est que secondairement, en effet, que se prononcent les troubles 
respiratoires et cardiaques. L'embarras de la parole, qui marque le 
début de la paralysie labio-glosso-laryngée, peut tout d'abord faire 
croire à la paralysie générale des aliénés : mais dans le premier cas 
l'articulation des mots est seule troublée ; dans le second elle se oom- 
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plique d'un certain mouvement convulsif des ^r^t du désordre de 
l'intelligence et d'vn délire spécial qui montrent s^n$ peinp la vérita- 
ble portée des accidents. La paralysie simultanée mais rare des deux 
nerfs fiaciaux serait plus aisément roccasiaa d'une m^ise. Dans ce 
cas, en effet, l'inertie bilatérale de l'orbiculaire des lèvres entraîne 
uae .difflonité i)c4able.daaB. l'acticalatien 4»^ ietties dito labialBB,- et 
ski <waMM le nunarque Trousseaii^ ies deux, nerfs liMtBUX sont inté^ 
reaséS'ià uie eertaine hauteur dans l'aqueduo da EU1o|k,-1b voit de* 
vient naaillaide par suite deilaiparalyâe du. voile du palais, et la 
cootracUoii impwfaite :de TistihiDe .du goeier- pnovoque aussi une oer^ 
tainegânede la déglutition ^ mais <iana la double paralysie ftunale le 
mti' bypogloœe iiest intact :iet les mouvements, de la latigue Testent 
libre» ; dans cette, mtaie.oireonstance tous le» muaoles du visage sont 
iMMbilea. Dans J« paralysie lfibi(Hgio6fii>*iaryngée, I9 partie inférieure 
du visage peut préaenter ce pliénomèoe bisarre d'être seule intéressée 
comme l'a ru Trousseau. Si abrsle malade veut rire, il ritdesyeuXi 
dea ^gomliques^.du front (Trousseau); s'il pleure, toute la imitié 
siqiérieure de la figure » contracte. La paralysie diplitéritîqiie du 
v<Àe du palais ou d'autnesmuscles se reoonnsMra teajows aux antdc^ 
dente m aux > phéoomànes coneomitanta. L'inertie' musenlaipe de la 
langue qui complique l'atrophie musculaire progressive^ n'eM pas 
un phénomène initial comme dans la paralysie gtosso-tabio-laryngée ; 
c'est au Contraire un accfdetrt tardif toujours accompagné d'une géné- 
ralisation de Tatrophic, généralisation qui n'appartient pas à la para- 
lysie labio-glosso-lcM yngée. 

TBAmrnBiiT. — Les moyens dont on dispose contre la lésion d'où 
procède la maladie qui nous occupe sont très-bornés. La pi^abilité 
d'un état ijoflammatoire du bulbe et de la partie isupérieyre de la 
moelle justifiera i'eD^)loi de quelques ventouses ainsi ques des révuU 
siis, et en particulier des vésicatoires à la nuque. On peut surtout 
intervenir contre le symptâme paralysie ; à ce point de vue la faradi- 
sation rend quelques services. En excitant les muscles de la lai^gue> 
du voile du palais» du pharynx, elle vient eu aide à la déglutition^ 
partant aux fonctions nutritives» et concourt ainsi à soutenir la santé 
générale. Employée sur les agents musculaires du thorax, sur les in- 
tercostaux, sur le trajet du nerfphrénique, elle soulage la respiration 
et l'hématose menacées. 

On se comportera ensuite selon les circonstances en face des diver-» 
ses indications qui peuvent se présenter. 
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concerne les pattes postérieures du chat, ne sont pas toutes fournies 
par le cordon abdominal du grand sympathique, comme le croyait 
Luchsinger ; il en est d'autres en plus grand nombre qui proviennent 
directement de la moelle épinière par le septième nerf lombaire et le 
premier nerf sacré, c'estrà-dire par les racines mêmes du nerf scia- 
tique. Les fibres sudoripares contenues chez le chat, dans le cordon 
abdominal du grand sympathique, proviendraient de la moelle épinière, 
surtout par le {H*emiar et le second nerf lombaires. 

Yulpian dit aussi : Il y a sous le rapport de l'innervation un rap* 
prochemenl intéressant à établir entre l'appareil nerveux des glandes 
sudorales et celui des glandes salivaires ; car on sait que les glandes 
sous-maxillaires reçoivent des fibres excitosalivaires par la corde da 
tympan et d'autres fibres excito-salivaires par le cordon cervical du 
grand sympathique. Quant aux filets nerveux destinés aux glandes 
sudoripares des extrémités antérieures du chat, Yulpian (Sur la protn^ 
nance des fibres nerveuses excito-sudorales des membres antérieurs du 
chat) n'admet pas, avec Nawrocki et Luchsinger, qu'ils sortent tous 
de la moelle épinière avec les racines spinales du ganglion tlioracique 
supérieur. « C'est là, dit-il» seulement la voie principale par laquelle 
les glandes sudoripares de ce membre reçoivent leurs fibres nerveuses 
excitatives. D'autj*es fibres nerveuses sudorales proviennent directe- 
ment de la moelle épinière par les racines des nerfs qui constituent le 
plexus brachial. Yulpian, d'ailleurs» reconnaît aussi que la sécrétion 
de la sueur est indépendante de la circulation et que les sécrétions 
sudorales abondantes ne sont pas en rapport nécessaire avec une sur- 
activité de la circulation cutanée. Chez l'homme, à Tétat pathologique 
ou à l'état normal, une sécrétion sudorale abondante peut avoir lieu 
alors que la circulation cutanée est languissante et que la peau est ou 
pâle ou cyanosée, » Reprenant ses recherches Ludisinger admit en 
principe, comme Yulpian, « qu'il peut y avoir, dans le nerf sciatique, 
aussi bien que dans les nerfs bracliiaux, des fibres sudorales prove- 
nant à la fois du grand sympathique et de la moelle. 

a TrOmpy et Luchsinger ont d'ailleurs émis une idée nouvelle sur la 
composition chimique de la sueur. On admet généralement que la 
sueur a une réaction acide. Ces observateurs auraient vu que la sueur 
de rhomme» aussi bien que celle du chat, a toujours une réaction 
alCi'iline : sa réaction acide apparente tiendrait à ce que le produit de 
sécrétion des glandes sébacées est normalement acide» ou bien l'est 
devenu en se décomposant. L'importante question de la sécrétion de 
la sueur est encore à l'étude. » (R. Blanchard.) 
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EPHWA08E OU HÏPBRHWROSB 

Les eoDsidératioDs phygiologiques que ncras venons d'exposer et 
edles dont nous avons fait précéder notre essai de pattiologie du sys- 
tème ganglionnaire» étaUissent donc que ce département nerveux 
exerce sur les diverses sécrétions, et notamment sur la sueur, une in* 
fluence manifeste. H e^ alors facile de prévoir que Texhalation sudo* 
raie, diversement régie par les variations de l'action nerveuse, peut 
être modifiée dans sa quantité comme dans sa composition. La sécré* 
tien sudorale peut donc être troublée en plus, en moins, ou vidée de 
plusîeiirs façons, meurs acides, sueurs de sang. 

Nos connaissances sur ce sujet encore nouveau dans le sens où 
nous le prenons, sont encore bien imparfliites. Il y a place néanmoins 
pour quelques réflexions utiles et intéressantes. 

Les variations individudies, en ce qui concerne la sécrétion de la 
sueur, sont un Mt d'observation vulgaire, et chacun a remarqué la 
coïncidence de Texhalation rare ou de la sécheresse absolue de la 
peau, dafis le choléra, dans les fièvres graves, dans les affections qui 
se lient à une proftmde perturbation du système nerveux. La rartfao- 
tîon des fonctions sécrétoires de la peau fournit des circonstances de 
sympt(Hnatologie et de pronostic dignes de l'attention du clinicien ; 
mais la genèse de ces nKxiîiications, inconnue dans son substratum 
organique, reste toute entière à établir, et les moyens de la thérapie 
manquent à peu près complètement pour les ramener à leur type no^ 
mal. Le progrès de nos connaissances sur la physiologie du système 
ganglionnaire permet de rattacher à un vice d'innervation du sympa- 
thique cervical im trouble fonctionnel qui consiste dans la sécrétion 
exagérée, d'un seul côté de la face, de la sécrétion sudorale, phéno* 
mène que l'on a désigné sous le nom d'éphidrose ou d'hyperhidrose. 
Nitzelnadei {Clinique d'Iéna) et Ghvostek, à Vienne, paraissent être 
les premiers qui ont établi sérieusMient la relation des deux faits. 
Eulenburg et Guttmann qui acceptent aussi cette relation, pensent 
qu'il s'agit ici d'une paralysie du sympathique cervical, paralysie in- 
téressant aussi bien les filets oculo-pupillaires que les filets vaso-mo- 
teurs. Et de fait, on a toujours vu la pupille rélrécie du côté où se 
ftiit la sécrétion sudorale. Ces deux derniers auteurs expliquent Texa- 
gération localisée de la sueur par cette circonstance, que la paralysie 
des filets vaso-moteurs entraîne un afflux de sang plus considérable 
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vers les glandes sudoripares. Déjà, Meyer à Berlin (Journal de 
Clinique hebdomadaire, 1868), avait avancé que la galvanisation 
du sympathique cervical chez l'homme peut augmenter la sécrétion 
de la sueur. A première vue, il semble y avoir dans ces deux faits, 
la paralysie et l'excitation galvanique du sympathique, une opposition 
d'influences amenant pourtant le même résultat, l'augmentation de la 
sueur. Cette contradiction est plus apparente que réelle si l'on veut 
bien se rappeler cette loi posée par certains physiologistes, que toute 
suractivité fonctionnelle du système nerveux est bientôt remplacée par 
la dépression ou la perte de Texcitabilité ; dans l'espèce, l'atonie du 
sympathique succédant à son excitation. 

Parmi les observations d'hyperhidrose rapportées par Wood 
{Schmidt's Jahrbùcher, 1870, p. 265), il y en a deux qui sont bien 
propres à mettre en évidence la relation qui existe entre la sécrétion 
de la sueur et le nerf grand sympathique. En ^et, dans les deux cas 
en question, les patients étaient porteurs de tumeurs abdominales qui 
comprimaient le plexus solaire. Chez l'un de ces malades le corps était 
toujours couvert de sueurs profuses, et l'autre pouvait déterminer à 
volonté l'apparition de sueurs généralisées à tout le corps ou bornées 
à un seul côté, suivant qu'il se mettait dans le décubitus dorsal ou 
dans le décubitus latéral. (Ces renseignements sont tirés de la bro- 
chure du professeur Adamkiewiez intitulée : la sécrétion de la sueur 
envisagée comme une fonction nerveuse bilatérale et symétrique. 

Dans les Archives générales de médecine, avril 1879, p. 483, A. 
Mathieu a fait connaître divers détails extraits d'un travail de Seeltzi- 
guller, intitulé : Contributions à l'étude des affections du grand sympa- 
thique (Zur Kennis der affectinnen des Sympathicus — Schmidfs Jar- 
biich, 1878). Nous y remarquons le fait suivant relatif à l'action du 
sympathique sur la sueur : Il s'agit d'une observation recueillie par 
Marselh de Florence, et pubKée dans la Sperimentaley 1876, sous ce 
titre : Paralysie du sympathique du côté droit, excitation du spmpathi- 
que du côté gauche au niveau du cou, dégénérescence graisseuse et atro- 
phie des cellules nerveuses. Une femme de 55 ans est apportée à Thôpi- 
tal dans le coma, avec paralysie de la jambe droite. La moitié droite 
de la face présente une rougeur intense étendue à la conjonctive, au 
cou et à l'oreille. Le réseau vasculaire de la peau est finement injecté. 
La joue droite est enflée, plus volumineuse que la gauche. OcUe-ci 
est absolument sèche, celle-là ruisselante de sueur. La température 
de la face à droite est plus élevée qu'à gauche. La pupille droite est 
contractée, presque insensible à la lumière. A l'autopsie on trouva 
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dans la partie àatérieure de l'hémisphère gauclie une tumeur qui 
8'éteodait jusqu'au corps strié correspondant et présentait la structure 
du gUome. Le ganglion cervical supérieur du cdté droit était nota- 
blement hypertrophié. Le ganglion semi-lunaire était au contraire 
atrophié. Au microscope on constatait ; 1 ^ de la pigmentation, de la 
dégénérescence graisseuse» de la destruction des cellules nerveuses ; 
2^ de la prolifération des éléments conjonctifs ; 3"" de la thrombose 
des capillaires avec prolifération des noyaux de leurs parois. En 
somme il s'agissait là de sclérose, avec dégénérescence graissçuse du 
sympathique cervical. 

Voici l'observation de sueur généralisée à laquelle nous avons fait 
allu^n déjà (p. 320). Il s'agit d'une jeune femme de bonne consti- 
tutiQUi brune, d'une trentaine d'années, que nous pûmes observer, 
pendant notre internat à l'Hôtel-Dieu, dans le service de Guérard. 
Cette malade, qui ne présentait nulle part de lésion apparente, ni 
aucun signe d'une maladie tboracique ou autre, était tourmentée depuis 
plusieurs années de sueurs générales abondantes. Ces sueurs reve- 
naient presque tous les jours, irrégulièrement, avec une grande pro- 
fusion, et duraient chaque fois plusieurs heures. La peau avait pris 
l'apparence décolorée que donnent au tégument les macérations ana- 
tomîques. En dehors de cette singulière excitation de la sueur, la 
santé était parfaite ; la malade gardait le lit^ sans ûèvre ni frisson 
pendant 1^ crise sudorale, après quoi elle se levait^ mangeait, ne se 
plaignant de rien. Elle ne savait à quoi rattacher cette maladie dont 
elle n'avait jamais vu aucun exemple dans sa famille ni autour d'elle. 
Son état ne fut point compris et on ne songea point à accuser le grand 
sympathique. Tous les moyens de traitement furent absolument inu- 
tiles. La malade resta plusieurs mois dans le service, au bout desquels 
eUe sortit dans le même état qu'elle présentait à son entrée. Depuis, 
nous l'avons perdue de vue et nous n'avons jamais rien observé de 
pareil. Mais ce fait, en raison de son étrangeté, est resté toujours 
gravé dans notre esprit. Aujourd'hui, nous pouvons dire qu'il rentre 
dans la pathologie du système ganglionnaire, et qu'il annonçait sans 
doute une affection du grand sympathique^ puisque c'est à cet état 
morbide que la physiologie rapporte maintenant l'hypersécrétion de la 
sueur. Quant à préciser la nature de cette affection, il semble que 
l'on puisse accuser une excitation intermittente du sympatliique en 
raison de la profusion des sueurs et de la durée temporaire du phéno- 
mène. Aujourd'hui que les expériences physiologiques et l'observation 
ont établi que l'atropine e^t un modérateur de la fonction sudorale. 
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l'emploi de ce médicament serait tout indiqué dans les cirGonstanees 
analogues à celle qui précède. 



HiMATIDROSB 

L'action viciée du sympathique est encore l'origine des sueurs de 
sang qui se rencontrent véritablement chez certaines femmes atteintes 
d'hystérie ou d'hystéro-épil^sie. Le professeur Parrot proclame la 
nature essentiellement nerveuse de l'hématidrose, affection rate qui a 
selon lui son point de départ anatomique dans les vaisseaux qui ali- 
mentent les glandes sudoripares. Poincaré qui accepte la même origine 
nerveuse dit à ce sujet : c c'est l'éréthisme général du système ner- 
veux qui porte ses effets sur les vaso-moteurs des glandes sudoripares. 
Vulpian attribue cette maladie qui a été appelée hématidrose> à une 
paralysie des centres vaso-moteurs. Cette paralysie serait réflexe et 
engendrée par l'état névralgique des nerfs sensitifs de la région et 
même parfois d'une région autre que celle qui devient le siège de 
rhémorrhagie. Dans le cas où la sueur de sang n'est ni accompagnée 
ni précédée de douleurs, et où elle se montre pendant la crise convul- 
sive, la paralysie serait alors ' produite par l'ébranlement générai de 
tout le système nerveux. Je crois qu'une paralysie des vaso-moteurs 
des glandes sudoripares ne saurait expliquer le phénomène» car la sec- 
tion du sympathique cervical qui détermine une paralysie de ce genre, 
aussi complète que possible, donne lieu à une hypersécrétion de 
soeurs, mais ne produit jamais l'hématidroçe. Je crois donc qu'il se 
fait piutdt une contraction spasmodique et irrégulière des vaisseaux 
qui, en emprisonnant le sang dans des dilatations en ampoule, et en le 
soumettant à uue pression forte et mal répartie, donne tien soit à des 
ruptures des parois vasculaires, soit à la transsudation du oonteou. 
C'est d'autant plus probable que dans le même moment il existe un 
spasme de tout ce qui est musculaire; c'est une congestion inflammatoire 
déviée parceque la contraction vasculaire n'est pas assez franche 
d'allures et surtout parcequ'il manque l'excitation nutritive des élé- 
ments cellulaires. Le sang n'est pas utilisé ou est poussé dehors tfvant 
de l'être. Il est probable qu'il se passe aussi quelque chose d'analogue 
dans les épistaxis et les hémorrhagies utérines des pyrexies. > 

Niemeyer fait remarquer que le nom d'hématidrose est mai choisi 
parceque dans les cas observés d'exhalation sanguine à la surface de 
la peau, le liquide qui s'échappe ainsi par les pores cutanés n'est pas 



STMPATHIQUB ÙÈHtMAL — HÉMATimUMB 327 

combifté à la sueur. Cette hémorrbagie n'aurait doue rien de commun 
avec la transpiration. {Éléments de PaiMogie el tiUeme de Th&ra- 
peutique, t. II.) 

Dans ie Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, 
Maurice Raynaud a consacré à cette curiosité patliologique quelques 
développements dont lui empruntons le résumé : t Quelquefois il 
s'écoule d'abord un liquide à peine rosé» mais le plus souvent le liquide 
a d'emblée les caractères physiques du sang. Il sort sous forme de 
gouttelettes d'un rouge plus ou moins vif, formant à la surface de la 
peau une véritable rosée. Elles se succèdent plus ou moins pressées ; 
dans quelques cas il y a une véritable pluie comme si le liquide s'écou- 
lait d'une petite plaie. En essuyant la surface saignante» on ne découvre, 
ni excoriation, ni Assure, ni trace d'orifice. L'hémaiidrose est d'ordi* 
naire spontanée. L'écoulement terminé, la peau a le plus souvent son 
aspect normal ; elle ne présente jamais de taches eecliymotiques vraies ; 
op peut y voir de petites tâches légèrement jaunâtres; parfais elle reste 
penidant quelque temps légèrement décolorée. 

c L'examen microscopique du liquide recueilli a démontré a Parrott 
à Magnus Huss et à Cliambers qu'il s'agit bien là dû sang véritable 
contenant des globules rouges normaux. L'iiémorrhagie est en gêné- 
pal assez minime ; elle peut cependant être assez abondante si l'écou- 
lement est rapide, s'il est étendu à une large surface, et surtout si 
l'hémorrhagie dure un certain temps. 

c L'hématidrose se produit de préférence là où la peau se fait re- 
Dierquer par sa minceur et où la sueur est abondante ; ainsi aux ex* 
trémttés des doigts^ sur le front, sur les ailes du nez, dans l'aisaeUe, 
sur la partie antérieure de la poitrine^ la foce interne des cuisses; elle 
se montre assez fréquemment sur le cuir chevelu. Exceptionnellement 
générale» et le plus souvent limitée à un ou pUisièurs de ces points, 
rbénaatidrose est remarquable p^ sa mobilité ; elle pe«»t, dâas un 
môme accès, envalnr succassÀvement un grand nombre de points diffé- 
renta^ Elle affecte paribis uQe véritable aym^rie,.co8^e cbee la malade 
doWilgonqui. préseotait siir la face quatre cerclas hémorritagipares : 
ailleurs' ellet est presque exclusivement bordée à un côté du corps. 

« La durée de récoulement sanguin varie de quelques iftinutes à 
quelques heures ; il peut se prolonger plu&iieur^ jour^ avec des alter*^ 
natives de diminution et d'augmentation. L'hématidrose peut n'appa^ 
rattre qu'une seule fois, mais le plus souvent elle revient à des inter- 
valles plus ou moins éloignés pendant plusieurs mois, plusteors années 
na6me« 
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« La sueur de sang coïncide quelquefois ou alterne avec d'autres 
hémorrhagies, telles que des pleurs de sang, une hématémèse, une hé» 
moptysie, des épistaxis. 

ETioLOGiB ET GENÈSE. — « Âccident rare, rtiématidrose affecte pres- 
que exclusivement les jeunes gens et la période moyenne de la vie. La 
femme y est infiniment plus sujette que l'homme, et principalement 
la femme chlorotique, dont les règles sont irrégulières, suspendues ou 
tout-à-fait insuffisantes. 

« Comme Parrot Ta nettement établi, l'hématidrose se voit de pré* 
férence chez les femmes à tempérament nerveux, à nature impression- 
nable, à caractère irritable, chez les femmes sujettes à des perturt»- 
tiens nerveuses violentes, à des crises de douleurs aiguës, à des accès 
d'hystérie ou d'épilepsie. 

« On admet généralement que l'hématidrose est une hémorrhagîe 
des glandes sudoripares, et Ton appuie cette opinion sur l'état d'inté- 
grité parfaite de la peau soit avant, soit pendant, soit après la sortie 
du sang, sur le siège de prédilection de Thémorrhagie, sur la richesse 
vasculaire des glandes sudoripares ; à défaut de preuves directes, ces 
raisons sont très-plausibles et j 'y souscris volontiers . » (Maurice Raynaud .) 

PBONosTiG ET TRAITEMENT. — Phénomènc sccondaire et transitoire, 
l'hématidrose s'efface dans la signification plus accentuée des états 
morbides qu'elle complique. 

Par elle-même elle ne réclame guère de traitement spécial et c'est 
surtout sa cause qu'il s'agit de combattre. 

CHLOROSE. 

Lorsque l'hématologie eut apporté son concours aux investigations de 
la clinique, on regarda que la chlorose était liée invariablement à une 
dyscrasie du sang, à une altération des globules, et il s'en suivit la con* 
séquence d'une confusion trop souvent faite entre la chlorose et l'aBémie; 
que beaucoup de médecins n'hésitèrent plus à assimiler entre elles. Il 
convient aujourd'hui de modifier cette doctrine des premiers jours. La 
chlorose n'a pas avec la constitution intime du sangles rapports si d)- 
solus qu'on lui avait assignés d'abord. Il n'est plus permis de nier 
l'intervention fréquente ou même habituelle des impressions du système 
nerveux général dans son développement, et la clinique a le droit de 
dire que c'est une affection qui relève du système nerveux plus en- 
core que du système sanguin. U y a plus de vingt ans que nous adop- 
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tîoos déjà cette maiâèie de voir dam la première éditiOD de bob Elé- 
menu dt médedm clinique ; le professeur Trouaaeau la développe ma^ 
gistralemeot dans sa Clinique de FUôtel-Dieu^ t. III, 5* édit. D'autres 
médecins en sont aussi les partisans, et nous y restons Qdèle au cha- 
pitre de la chlorose de notre nouveau livre. Mais au point de vue par- 
ticulier du souffle dans les vaisseaux, la chlorose est devenue par les 
progrès de la physiologie moderne tributaire du grand sympathique et 
•nous lui devons une place dans celte étude. Nous ne voulons du reste 
qu'indiquer rapidement ses attaches ganglionnaires. 

On n'a pas encore bien déterminé les causes et le siège précis des 
bruits vasculaires, ceux notamment qui se produisent à la région du 
cou où on les recherche de préférence. Ils ne sont pas les mêmes dans 
l'anémie et dans la chlorose. Les bruits simples appartiennent à la 
première ; les bruits renforcés, à double courant, musicaux, sont sur^ 
tout le fait de la seconde. Mais on s'accorde aujourd'hui pour recon* 
oaitre que l'appauvrissement, la moindre plasticité du sang n'est pas 
Tunique condition qui leur donne naissance. Ils n'ont pas toujours un 
earactère morbide, et d'autre part les divers symptômes de la chlorose 
peuvent exister sans eux. Andral et Becquerel ont établi, il y a long* 
temps déjà, que les souffles vasculaires peuvent être entendus sans 
que le chiffre des globules ait notablement baissé. Becquerel et Rodier 
ont soutenu aussi que dans la chlorose l'altération de sang est secon- 
daire et que même elle peut manqua. Il n'est pas rare de voir la 
chlorose éclata d'une manière soudaine ou du moins dans l'espace de 
vingt-quatre baves ou d'un petit nombre de jours, à l'occasion d'une 
firayeur, d'une vive impressicm morale. Bkud a raconté qu'une femme 
de vingtrirois ans fut prise d'une chlorose aiguë le lendemain du jour 
qui suivit la première nuit de ses noces {Revue médicale, 1. 1'% 1832>. 
Parfois ils sont fiigitife, variant suivant la position du malade ; ils 
peuvent disparaître et revenir en quelques heures chez le même sujet, 
sans que les quaUtés du sang aient en le temps de se modifier dans 
un aussi court espace de temps. On peut méine les faire naître dans 
cerlwies eonditiaps chez les individus bien portants. D'autres fois 
enoore ils se proËuiaent chez des sujets dont la santé est troublée en 
ce sens seulement qu'ils sont nerveux à l'excès, impressionnables, hy- 
poomidriaqtieft. Frappés de ces cirooostanoes et bien persuadés cpie les 
qualités du sang ne sauraient être la raison constante de ces bruits. 
Peter, Parrot, ont mis en avant pour les expUquer, non plus la dys- 
crasie sanguine qui ne r^xHid plus aux différents cas, mais l'action du 
sympathique et du système vaso-moteur qui dâermine le spasme de 
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la tunique charnue et le rétrécissement du vaisseau ou son relâche- 
ment paralytique. Sous l'influence des effets variés que détermine Fac- 
tion nerveuse sur la membrane vasculaire, tantôt le sang circule plus 
laborieusement en frottant contre les parois artérielles (c'est en géné- 
ral dans les artères qu'on en place le siège), tantôt au contraire moins 
plastique ou dominé par une moindre pression, «il subit d'une manière 
plus intense les effets de la vis a tergo et de la circulation générale, ainsi 
que la force d'aspiration du cœur vers lequel il se précipite en détermi-. 
nant dans la jugulaire la vibration de la veine fluide (c'est la théorie 
des bruits par influence veineuse défendue par Ghauveau) ; de sorte que 
c'est en réalité l'action vivante de la paroi vasculaire, c'est-à-dire le 
sympathique qui devient, par ses modiflcations, la cause efficiente et 
directe des bruits de souffle. C'est en modifiant le calibre du vaisseau 
et la rapidité du cours du sang qu'intervient ici le système ganglion- 
naire. Plus le courant est rapide, plus grande est la tendance au bruit 
morbide ; et comme d'autre part plus le sang est fluide et pauvre en 
hématies, plus grande est sa vitesse, il en résulte que l'anécnie de- 
vient naturellement une cause du souffle. Le sang moins riche en glo- 
bules exciterait moins les fllets sympatlûques de la tunique charnue, 
d'où résulterait, avec l'inertie relative de la paroi contractile, l'accrois" 
sèment de vitesse du courant sanguin, et par suite la formation du 
bruit accidentel, soit morbide quand il est lié à Tanànie ou aux résul- 
tats ultérieurs de la chlorose, soit provoqué seulement par les condi- 
tions mêmes de l'expérimeniation. Relativement aux souffles la chlo- 
rose aurait donc deux effets : l'' un effet nerveux, dynamique sur la 
tunique charnue par les vaso-^mtetirs ; "H* en sa qualité de névrose 
elle réagirait à son tour sur la composition du sang dont la densité 
mœndre viendrait aggraver les conditions du bruit vasculaire. 

Il faut môme rendre à la mémoire de Laënnee cet hommage qu'il 
considérait déjà les soutlles spéciaux dont il s'agit comme pouvant 
être souvent le produit d'un spasme vasculaire ; mais i'état die la 
science de son temps ne lui avait pas permis d'en préciser mieux le 
mécanisme et de faire intervenir les vaso-moteurs. 

Nous nous bornons ici à ces courtes réflexions, s ' la chloroee. Il 
suffit à notre objet de montrer en quelques motâ ses liens avec le sys- 
tème ganglionnaire. Ayant à la considérer plus longuement à la piaee 
que nous lui assignons d:u)s le cadre clinique, nous compléterons son 
histoire en l'opposant à l'anémie et à l'hydrémie. Nous ne croyons pas 
devoir lui donner une plus large place dans un travail réservé à l'étude 
du grand sympathique. 
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U PIfeVRB DANS SES RAPPORTS A?EC LE GRAND STBIPATHIQUB 



GÉNÉRALITÉS SUR LÀ FJÉVâS. 

La fièvre, longtemps calculée d'après ta seule accélération du pouls, 
comporte en réalité deux éléments : 1* i^élémenl hyperthermîque ; 
V Pélément de suractivité carcKaque et vasculaire. L'observation mo- 
derne établit que le premier de ces phénomènes est de beaucoup le 
plus important à consid^r dans Thistoire et la genèse de cet acte 
noorbide. Le professeur Jaccoud, dans son Traité de pathologk interne, 
se montre le défenseur convaincu de cette manière de voir, que 
d'après lui, nous résumons de la manière suivante : la fièvre est un 
accroissement morbide de la combustion et de la température organi- 
ques. Les divers autres phénomènes de cet état pathologique sont in- 
certains, variables, susceptibles de manquer ; seule, l'élévation de 
température est constante, elle n'est d'ailleurs ^-mème qu'un ^t 
secondaire lié à l'exagération des combustions organiques. Ce serait 
donc logiquement ceUe<ïi qu'il faudrait prendre pour caractéristique 
de ia fièvre ; mais les phénomènes auxquels elle se rapporte sont en- 
core obscurs, difficiles à int^préter. L'accroissement de la chaleur^ 
plus aisé à surprendre et è mesurer, mérite bien mieux d'être choisi 
pour critérium de la fièvre dont il révèle facilement au thermomètre 
les caractères et ia mardie. La fièvre produit dans l'organisme une 
série de troubles variés que Jaccoud étudie successivement dans les 
quatre grandes fonctions; 1"* de la calorification, T de la nutrition, 
3^ de la cht^ulation, 4* de Tinnervaftion. 

Nous alloDs nous aider des développements qu'il consacre à cette 
intéressante étude. 

rwMWLn DB LA cAUMincAiioii. -^ La température normale est le 
produit équilibré de deux éléments opposés, la chaleur fournie par 
les combustions nutritives de l'oi^nisme diminuée de celle qui se 
perd par Pévaporation à la surface de ia peau et des poumons, et par 
les s^rétions. La première quantité est positive, la seconde est une 
négative qui diminue la valeur de la première. 

€ Il suit de là, qu'une modification quelconque dans le cbifl^e ther- 
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précier la marche de la maladie et les chances bonnes ou mauvaises 
réservées au malade, d'après ce principe que le degré de la chaleur 
est directement en rapport avec celui de la combustion organique (con- 
somption fébrile). Le chififre thermométrique le plus élevé qui ait été 
vu jusqu'ici, avec conservation de la vie, est celui de 41^75. U est 
emprunté par Jaccoud à Michaël qui l'observa dans un accès de fièvre 
intermittente. 

Pour plus de clarté, nous mettons ici sous les yeux du lecteur un 
fac-similé des tableaux que Ton emploie pour Tétude clinique de la 
fièvre. Ces tableaux permettent d'inscrire chaque jour et même deux 
fois par jour, dans trois colonnes pourvues de chiffres à gradation 
croissante ou décroissante, 1 ® le nombre des mouvements respiratoires 
(R),2° celui des battements du pouls (P) et 3" le chiffre de la tempé- 
rature (T) que des lignes intercalaires permettent de noter en dixiè- 
mes de degré. Les différents chiffres fournis par exemple par les 
variations de la température, sont marqués par un point placé sur la 
ligne et dans la colonne qui répondent pour le matin ou le soir au 
jour et au fait de l'observation. Ces différents points reliés ensuite par 
un trait donnent des lignes brisées, irrégulières, qui mettent en relief 
la marche inégale de la maladie. 

Une série d'autres colonnes représente les jours successifs de la ma- 
ladie depuis son début jusqu'à sa terminaison. Chacune de ces colonnes 
est elle-même séparée en deux parties pour noter séparément les 
phénomènes du matin et ceux du soir (m. $.). Une ligne spéciale 
permet d'inscrire le nom du malade ou le numéro de son liU Trois 
tracés figurent sur ce tableau ; ils donnent un aperçu de ce que l'on 
peut observer dans trois affections fébriles communes. 

Tracé nM. — C'est celui d'une pneumonie. (G. Sée). U montre 
que cette pneumonie a duré huit jours en trois stades réguliers : 
l"" stade d'augment qui conduit régulièrement la température de 37* à 
40^ 9 ; 2"" stade d'état dans lequel se produisent pendant quatre jours, 
des exacerbations et des rémissions de quelques dixièmes de degré ; 
3^ stade de défervescence qui commence le soir du 6* jour et s'accom- 
plit d'une manière brusque, puis continue jusqu'au 8* jour où reparaît 
la température normale et cessent les accidents. 

Tracé n* 2. — Fièvre quelconque. Au début, le malade avait 
37^ 8. La température monte les jours suivants jusqu'à l'acmé 39"* 5, 
puis montre sa tendance à revenir à la normale par des oscillations qui 
peu à peu ramènent le tracé à 36^ 7, où la température se maintient. 

Tracé n"" 3. — Type périodique, (Jaccoud). Le malade a le matin 
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une fièyre ardente» 40*^ 3. Dès ce moment la température s'abaisse et 
arrive le soir à 37^ 5. La défervescence continue, et le matin du 
second jour la fièvre a disparu. La température est normale, 36® 5. 
Le soir suivant la température remonte et un nouveau cycle thermique 
semblable à celui qui vient d'être décrit va recommencer. 

ncniTioii. — Le trouble des fonctions digestives est le plus vite 
apparent des désordres qui se produisent dans les phénomènes de nutri* 
tion. Il a pour première manifestation la perte de Tappétit, l'augmen- 
tation de la soif, souvent des nausées ou des vomissements, rarement 
de la diarrhée, à moins que la fièvre ne soit sous la dépendance d'une 
irritation intestinale. Le vomissement, quand • il apparaît, s'explique 
par la modification des aptitudes de la muqueuse ou de l'innervation 
gastriques. L'accélération des mouvement respiratoires, liée à Tétat 
fébrile, ne permet-elle pas de supposer d'ailleurs une stimulation inso- 
lite du nerf vague, et conséquemment l'excès d'action des rameaux 
qu'il fournit à l'estomac ? L'atteinte portée aux fonctions de nutrition 
se révèle extérieurement par les changements qui surviennent dans 
les diverses sécrétions, celle de t'urine en particulier, et ensuite par 
l'amaigrissement. 

L'urine est rare et plus colorée. Sa densité s'élève de 1,020 à 4,025 
et plus. Le chififre de l'urée dont la moyenne normale est de 30ggr. 
en 24 heures, monte malgré la diète à 35, 40, 50 gr. La quantité de 
l'acide urique peut être doublée et atteindre par jour 80 centigr. ou 
1 gr., au lieu de oO et 55 centigr. (Jaccoud). C'est l'élévation du 
chiffre de l'urée qui montre surtout l'importance des déchets organi- 
ques. La sécrétion du suc gastrique est interrompue ou diminuée 
comme les sécrétions de l'intestin. Ces modifications expliquent Tano- 
rexie et la constipation habituelles pendant la fièvre. La sécrétion de 
la sueur est elle-même suspendue au moins pendant la période d'état 
du mouvement fébrile; elle est remplacée par une chaleur sèche plus 
ou moins intense de la peau. La sueur commence à se rétablir au 
déclin de la maladie, et son retour doit être considéré comme un signe 
pronostique favorable. Elle peut même prendre le caractère critique, 
et il n'est pas rare de voir des fièvres graves ou d'autres affections 
d'un ordre différent se juger par des sueurs profuses. 

La privation des aliments, nécessaire pendant la fièvre, entraîne un 
amaigrissement correspondant à la sévérité de la diète et à la durée 
de la maladie; mais à côté de l'abstinence, il faut surtout placer parmi 
les raisons de l'amaigrissement, la consomption fébrile toujours plus 
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grande que la dépense physiologique de Torganisme même pendant la 
diète absolue, ainsi que le montre la composition de Turioe. c Le 
fébricitant soumis à la diète, vit donc non-seulement aux dépend de 
lui-même; il vit même avec une activité exagérée ; c'est une véritable 
autophobie qui dans Tespace de quelques semaines peut faire perdre 
au malade 20 ou 30 pour 100 de son poids primitif. Toute fièvre 
est donc véritablement consomptive, et c'est être inexact que de 
réserver cette qualification pour la fièvre hectique. Il y a d'ailleurs un 
rapport constant entre l'altération de l'urine et l'élévation de tempé- 
rature d'une part, entre cette dernière et l'amaigrissement d'autre 
part ; ce rapport est tout simple puisque ces phénomènes expriment 
tous trois une influence génératrice commune, qui est là condbustion 
fébrile de l'organisme. » (Jaccoud.) 

GiRGCLATioiv. — Généralement le cœur et les artères subissent une. 

I ' Il 

excitation parallèle à l'accroissement de la température. On voit le 
plus souvent ces deux phénomènes s'accroître et diminuer ensemble, 
s'exaspérer l'un et l'autre vers le soir et s'atténuer relativement le 
malin. La fréquence du pouls s'élève à 100^ 120, 140, 160, .et chez 
quelques sujets il est pour ainsi dire impossible de le compter. Dans 
le plus grand nombre de cas, l'impulsion du cœur sensible à la main 
est tccrue comme le nombre de ses battements. On n'a pas encore 
bien précisé la cause immédiate de l'accélération fébrile du cœur. 
Jaccoud résume son opinion sur ce point en disant : « jusqu'à plus 
ample informé, et pour éviter toute théorie hypothétique, il convient 
de voir dans l'accélération du cœur, une excitation directe produite 
soit par la cause pyrétogène, soit par la chaleur anormale que cette 
cause détermine. Cette dernière alternative est la plus probable parce 
que l'exagération de température est dans l'ordre chronologique le pre- 
mier phénomène fébrile appréciable. » 

Cependant, le rapport n'est pas toujours constant ni régulier entre 
la température et la fréquence du pouls. Jaccoud fait à ce propos 
quelques réflexions pleines de sens et de valeur cliniques : « Dans 
plusieurs maladies fébriles, notamment dans la fièvre typhoïde et la 
pneumonie franche, on observe assez fréquemment une discordance 
notable entre ces deux symptômes. Les oscillations thermomètriques 
coïncident alors ou avec un état stationnaire du pouls, ou même avec 
des modifications en sens inverse. Il résulte de là que l'examen mé- 
thodique du pouls ne peut en aucun cas tenir Heu de l'exploration bi- 
quotidienne de la température, et que cette dernière méthode d'ob- 
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servation est la seule qui révèle sûrement la marche et les caractères 
réels de la fièvre à ses différentes périodes. Cette discordance du poub 
et de la température est observée à son maximum dans les inflamma- 
tions méningo-céphaliques, lorsque la lésion siège dans les régions de 
la base^ de manière à agir sur les nerfs pneumo-gaslriques et le 
bulbe ; la fièvre fait alors monter le thermomètre aux chi&es extrê- 
mes qui sont propres à ces phlegmasies ; mais l'accélération fébrile 
du cœur est compensée en partie par l'effet propre de l'excitation des 
nerfs vagues et du bulbe (ralentissement du cœur), et avec une tem- 
pérature de 39'' à 41®, on a un pouls qui ne s'élève pas au-delà de 80- 
90. C'est dans les premiers jours de la maladie que ce phénomène ap- 
paraît ; plus tard, la persistance de l'excitation ou les progrès de la 
lésion amènent l'épuisement de cette action nerveuse spéciale, et la 
fréquence du pouls s'harmonise avec Tintensité de la combustion 
fébrile. Ce fait n'a pas été signalé que je sache, et il mérite d'être 
retenu, car cette notion peut venir en aide au diagnostic et en tout 
cas prévenir une faute de pronostic. 

« Le ralentissement du pouls dans la seconde période de la mé- 
ningite tuberculeuse, alors que cependant le thermomètre reste au- 
dessus de la normale est un phénomène du même ordre. » (Jaccoud.) 

Bien volontiers nous admettrons que l'honorable professeur a le mé- 
rite de la priorité dans l'interprétation qu'il donne et dans la part qu'il 
assigne ici au pneumo-gastrique ; mais il se trompe sur le fait lu^même ; 
le professeur Trousseau ne manquait pas de signaler le ralentissement 
du pouls dans certaines affections cérébrales. 

Si grande que soit la valeur diagnostique et pronostique de la fré- 
quence du pouls, elle est moindre pourtant que celle fournie par l'élé- 
vation persistante de la température organique ; et c'est en définitive 
ce deuxième phénomène qu'il faut surtout consulter pour bien juger 
la fièvre et mesurer exactement sa gravité. Il est seul pathognomonique. 
Nous venons de citer la méprise que l'on peut commettre à l'occasion 
des maladies du cerveau en s'en rapportant seulement au pouls. Il en 
est une autre d'un ordre inverse dans laquelle on pourrait aussi tom- 
ber et que signale également Jaccoud. Dans bien des cas d'asystolie 
cardiaque, dit-il, le pouls conserve pendant plusieurs jours une fré- 
quence au moins égale à la température fébrile et pourtant il n'y a 
pas de fièvre. 

C'est en résumé le thermomètre seul qui donne la vraie mesure des 
choses, parce qu'il est directement en rapport avec le fait- principe de 
la fièvre, l'accroissement de température. 
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iimBBYATion. — Le frisson est un des principaux actes nerveux de 
la fièvre ; il est surtout en rapport avec l'augmentation de tempéra- 
ture J il n'est jamais le premier phénomène ; toujours il est consécutif 
à l'accroissement de chaleur, et il est d'autant plus violent que la 
chaleur est plus grande et qu'elle atteint plus rapidement son chiflfre 
supérieur; c'est Naturellement dire que son intensité se règle commu- 
nément sur la gravité de la maladie. Il n'est pas constant ; lorsqu'il 
existe on peut le considérer comme un acte réflexe résultant de l'im- 
pression anormale produite sur les nerfs sensitifs par la chaleur fébrile 
parvenue à un certain degré (Jaccoud). 

Divers autres symptômes nerveux se produisent encore pendant la 
fièvre; tels sont r la lassitude générale, la courbature, les douleurs plus 
ou moins vives en différentes parties du corps, la torpeur et la pros- 
tration intellectuelles ; ou au contraire l'insomnie, les rêvasseries, l'agi- 
tation, le délire, les secousses des membres, les soubresauts de ten- 
dons, et cette susceptibilité des organes des sens qui rend la lumière 
et le bruit pénibles aux malades. 

La fièvre, au point de vue de son type et de sa marche, revêt des 
allures diverses qui lui ont fait distinguer différentes formes; telles 
sont la forme continue, sub-continiie, rémittente et intermittefue. Ces 
divers types répondent à des espèces déterminées dont nous aurons 
à étudier ultérieurement l'histoire et les caractères. Ce n'est pas le 
lieu de nous y appesantir. 

Dans cette esquisse rapide, nous voulons seulement indiquer les grands 
traits de la fièvre, et demeurer dans notre sujet en recherchant les 
liens qui la mettent en rapport avec le système ganglionnaire. 

»Athogéiiib. — Quand on voit la fièvre succéder aux émotions mo- 
rales, à la grande fatigue, aux diverses causes d'épuisement, aux 
phlegmasies et lésions locales qui mettent en jeu tes réaction sensibles, 
ou à l'influence de miasmes dont les effets ne peuvent se comprendre 
que par une atteinte directe à la vie nerveuse, il est difficile de ne 
point admettre rînterventioh du système nerveux dans la producliori du 
mouvement Pébrîle. Si l'on songe d'un autre côté, que le grand sym- 
pathique tient sous sa dépendance l'action du cœur et les divers phé- 
nomènes de circulation périphérique, soit par ses divisions principales, 
soit par le déprirtement vaso-moteur, qu'il préside aux divers actes de 
la vie végétative, aux échanges nutritifs, aux phénomène^ de combus- 
tion organique, que ses connexions avec le pneumo-gastrique lui don- 
nent un rôle important dans la respiration et dans seâ effets thermi- 
ques ; quand on considère tous ces faits, il semble légitime de 
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raj^rter au système ganglionnaire l'origine et la patliogénié de la 
^èvre, puisque la caractéristique de celle-ci se trouve. précisément 
dans rhyperthermie organique et la suractivité cardiaque et vascu- 
laire. Que Texcitation du cœur et des vaisseaux soit primitive» ou 
bien que l'accroissement de la chaleur paraisse d'abord pour influen- 
cer secondairement la circulation, en réalité cela n'importe; guère» et 
peut-être ces deux phénomènes sont-ils connexes et solidaires^ la pré- 
cipitation de Tondée sanguine venant apporter un accroissement de 
matériaux, partant de r^ultats therra^}ues aux combustions. intimes,, 
pendant que d'autre part la vivacité de la combustion élève le pouls 
et là température. Car enfm, en dehors du sympathique, où serait la 
cause de cet excès d'activité cellulaire qui augmente les oxydations 
moléculaires et le dégagement de la chaleur à leur suite ? Certaines, 
conditions morbides en rapport direct avec la perturbation vaso-mo- 
trice, témoignent d'ailleurs de la participation du.sympatluque ^ phé*» 
nomène de la fièvre ; telles sont les pétéchies, les ecchymoses, les 
hémorrhsigies multiples, sqit qu'ellç^ viennent d'une simple coogestiqn, 
comme les épistaxis^ les hémoptysieSp. soit qu'dles , succèdent à dfis 
lésions plus déterminées du systèmç vasculaire. 

La chirurgie fournit elle-même des faits .cpnfirmatifs de rinterven- 
tion du système nerveux dans l'acte de 1^ Qèvre. Chez les grands 
blessés et chez les opérés indemnes jusque-là, les impressiçus. morales 
sont parfois Toccasion d'un mouvement fébrile subit et passager qfxe 
Verneuil décrit depuis lopgtenips sous le. nom de fièvre imtive. Une 
fois développé» ce mouvement fébrile, peut m^me être plus, du^aUiey 
persister plusieurs jours, et sous cette forme il peut inspirer au. qlioi- 
cien la crainte d'une complication sérieuse, alor^ que pourtant il est 
sans racines e\ sans gravité. ... 

Jaccoud cependant repousse la théorie nerveuse et çqlle en, parti- 
culier des vaso-moteurs pour expliquer lâ fièvre : « L'observation dé- 
montre, dit-il, que l'élévation thermomèU^iqiiee^t due à i^i^e .fragmen- 
tation réelle de la production de ci^ileur ej. non pas ^ulement à une 
distribution dififérente du calorique normal ; l'obsçcvatioi^ démoatfe 
que cette hypergenèse de clialeur est un £aii déjà sfKxmdaice résultant 
de l'exagération des combustions nutritives ; l'observation Remontre 
enfin que dans les fièvres à frisson, les troubles.de nutrjtion précè* 
dent d'une à trois heures l'apparition dexe phéooaiène. Donc 1^ trou* 
blés de la nutrition et de la calorifiçation précèdent les Iropbies du 
système nerveux; ceux-ci sont inconstants et secondairesj^ icew^-là sont 
immuables et primordiaux. » 
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Nous regreUona de ne pas partager ^ur ce point la mapi^re i^ 
voir de cet e$t)rit distingué; niais ses raisons ne sont pas concluantes, 
Si, eomme on ne songe pas à le contester, le système sympathique 
est bien èe jpégulateur direct de tous les actes inconscieiif ^ , de la vie 
végétative/ les premiers troubles de \^ nutrition et de la calprhicatiQO 
ne peuvent pas s^aocoeaplir sans lui ; et puisqu'il3 entraînent le mtouve- 
ment fébrile^ il faut bien en.<M)iiséquQnce accorder que, le système gan- 
glionnaire demeure en réalité le, véritable agent de. la fièvre* 

Nous sommes plus, volontiers .d'accord avec le savant profe^ur 
dans son opposition à la théorie des centres nerveux calorifiques. 
Cette théorie admet qu'il existe dans les organes cesitraiux, dp! réser- 
vation des appareil producteurs, oi^. régulateur^ de la. chaleur., ^exci- 
tation des appareils producteurs ou bien la paralysie de^ appareils ré- 
gulateurs, mm rinfiuence de la cau§e morbide, serait le point de df 
part dés modifications! outritivi^s et thermiques qui précèdent le frisson.- 
Malheureusen^entfr cette théorie formée un peu pour lç$ besQin3.de 1a 
cause» s'est. passée. jusqu'ici <lu. contrôle des faits,. l'existence, nçiènf^e 
des centres de. ealprification générftle restapt àdénipntr^r. En demei)- 
rant <sur.iie1eirrain de l'interprétation générale, san$, application de 
apéoiaiité .oriiginBlle, nous emprunterons volontiers à JaccoucJ cette 
eonolusîon : « Ge qui est certain, dit- il, Cje qui est saisispab.le pour 
l'observation, .c!est que la caup0 pyrétogène crée dans l'organisine une 
modalité anormale. de ia.nutiritjon (aiicroisseçfient des oxydations); c'eçt 
qm ce. mode .jwtfritifia pour çon^équcjnce une augmentation, parallèle 
dei la çhalem: ; c -est que soup rinflue^ice; de cette chaleur fébrile l'ac- 
tion du cœur !S'exï^gèrej.c,'est que celte température anormale prpYo- 
qiue souvent me cpnv^iïlsion réflexe t-eiflpocaire qui copstit;ue l'épi.spde 
du fjrisscfla et-d^» l!algi(Jité,.» . .•,.,,. 

. PoiiKîarésoutient.aussi.qu^ la fièvre dérive de l'ipneryation, et. qu'elle 
est due à^un; état morbide de l'eosenfble du systèrpp nerveux.., JVpus 
dirons,, en préciaaint. davantage, qve tafltpt çneflfet, elle pei^t pa^trç.à 
l'ocoasion d'un ébranlement trangm,i§.directe^ieot d^ns.Jeç p^Qfpnd.^(*s 
de rorganisipc aux <Jerjoier3 . filets . Siaftglionnairep qui, pré;^dppt. aux 
échanges i milritifSi. let que tai^tét l'ipterventiop fé|)rigène 4ur,?yW*' 
tIût|ri<A>e§t;^euleme»>t mn effet réflexe ^ucQédfint.à uqe in^pr^jop p^e- 
raièreisurle syâtèma nerveux cérébro-spinal. Noq^ croyons ;dQnp In- 
time d'admettre que. ta cause directe de, la fièvre sie trpuvQ |dan$ l'a^ç- 
îion primitive ou. secondaire du sympathique. De toutçpje^, ppéraMons 
morbides auxquelles est, entraîné Torganismo» l^.fièivre esil, qejyie.qui 
moolre le.iuieuxlft déUqatesse^t la spn^ilité ré^c^qpn^l^d^.lania- 
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tière vivante. Ôh nous pardonnera donc d'insiister un instant sar cette 
grande question clinique. Le sujet encore obscui* et difficile s'éclai- 
rera mieux de quelques développements tirés d'autres sources* Nous 
les emprunterons surtout à Poincaré, dorit nous avons en tant è citer 
déjà les remarquables Leçons star la physiologie mne^e.' Nous allons 
voir que s4l diffère de Jaccond par quelques tances de détail sur le 
pKhcîpe de la chaleur fébrile et sur Torigine dé la fiëvre, la diver- 
gence n'est pas profonde et que les deut auteurs appuient l'un et 
f autre lëùr doctrine sur les hautes considérations de physiologie patho- 
logique. ■ ' . . . 

■ ' Voîci comment s'exprime Poincaré r t It e6t;dlt4l, digne de remar- 
que c/ue la fièvre se montre beauconp plus fbeitement/ei avec pius 
d'iifiènsilé; chez les sujets dont le systèine nerveiix est très^impres- 
sloniiable. C'est ain^i qu'elle hafit sous la moindre infloence chez les 
enfants et les femmes. Une simple émotion svrfDt même pour la défve- 
fopper. L^uri de ^cis premier^ symptômes, le fVîsson» qui, il est vràî, 
peut manquer, est incontestablement un phénomène ' neKeux. Ccst 
une convulsion des fibres lissés, voscutaîres el cutanées qui' est cer- 
tainement commançlée par les centres nerveux en so^ffranc^.- Limité 
ordinairement, chez les àldtiltes, à bes éléments de la vie* Végéta- 
fivé, yêrélhféme "moteur tend è s'étendre atiit centres locMioteurs 
chez: les sujets doués d'une grande irritabiKté nerveuse et d'un grand 
pouvoir de disfiersion. Voira pourquoi Fe frisson vient si souvent 
se transformer en des convulsions citez les enfante <fà ont du reste 
les' centres locomoteurs prédominants. 11 est possible ausMq^e Tef- 
facement des vaisseaux cérébraux ait lieu et donne aux eonvulaions 
un daéhet épflépfiformé. Le méhe envahls^emeht ^ fait avec autant 
de facilité chez les femmes hvstériques ; le spasme musculaire prend 
seùlétïlerit d'autres allures'. "D^riulfe' part on wit' un' état fSbrilé' des 
pitks iiitenses êt^è engendré par une simple sensation. G^estainai ique 
' cela a lieti' fré()uèmment à la ^ûttè du biflfiétérisMne. Damg cette cir- 
constance^ fl est évident que Pîntroductioh de ta sonde iM*oduit irn cou- 
rant' nerveux cehtripète au reçu dtiqiièl lés oénlres^ réagissent ^ éta- 
t/K^^titl'le mouvembnt ISbrile.'D'biliétH dâns= toutei les régions, les 
lîiërfi^' sensitifô pèrafssent jouer tm nll^ important 4dns ia production 
de Itf fièvre. Eh effet, une expérience de Bernard tenti à prouver 
qu'une blessure entraîne iinè réactiûn générale beaucoup plus sûrè- 
^'ent lôr^ué tes' nerfs seilsltli^ de la ré^ob Metôée ont été respectés 
(jbe lorsqu'ils ont été coupés, parce que dans ce dernier cas le point 
lésé ne peiit plu^ être en comttAinScbtion centripète avec l*axb cérébro- 
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spinal. Lorsqu'on enfonce sur un cheval un clou dans la partie supé- 
rieure du pied recouverte par le sabol> il se développe toiyours et 
rapidement une fièvre assez intense ; mai3, $i on a préalablement coupé 
tous les nerfs sensitifs qui partent du pied, la fièvre fait complète- 
ment défaut. II est vrai que Yulpian n'accorde pas a cette expérieo(;e 
la signification que son auteur lui attribue^ parce qu'elle n'a pas donné 
les mêmes résultats sur des animaux d'une autre espèce, et parceque 
les expériences de Mantegazza tendent à prouver que les douleurs 
viyes produisent plutôt un abaissement de la température géi^ér^Ie. 
Maigre ces objections, je crois que la déduction exposée par Bernard 
est exacte piarçe que j'ai vu bien des fois des inaan^^ations survenir 
dans des membres paralysés sans éveiller ja moindre réaction. géné- 
rale. En|in iil est une remarque qui a été foite par Hirt? et qui est 
très juste, c'es|. que toutes les substances fébrifuges, , sus^tibles de 
faire baissej* la température générale, constituent incontestablement 
des poisons du système nerve^ux. Dans sa naissance, dans sas i^anifes- 
tatioosi et daps ses moyçns d'extinction, la tièvre pous apparaît donc 
avec des caractères de nature nerveuse* » 

Quant, à Télév^tion de température qui accoiçp^goe }a fièvre^ Poin- 
caré Texçliqui^ par une théorie qui n'est point sani^ analogie ayec c/éfk 
de Jaccoud.et dans laquelle ^ mist surtout en cause Tinerti^ qu'il altrir 
bue pendant l'état fébrije ^w çy^tème nerveux et à la vie.touî.ep^ière. 
Laissons-le encore développer sa pensée : . 

a l\Ié9ie au nipatept du fri^SQu, Qlçst-à-^i^e ^u moo^nt 0(1 le sys- 
tème, neryeuj^ offre une. excitatioi) p^r^ieUe, oa peut dire qu'jl, est, dw? 
un^iûçrtiç .relative. A. ce i?aopient, i'^p^ivité . pst. limi^é^ aU:,py^tème 
^va^ipoleur- T<>ute )a, viç de.rpjation et bi^ des ac^s deJa vie vég^ 
tative, sont comme anéantis. Le fébricitant est déjà devenu incapable 
d'exécftfter. la p^mrt <d^ fpnptions anim^ie^M U ^4^ çmm^ .«^rbé 
dans: aon.frjsson» Cette, inertie. devient hieinpiMs compi^te pt.plws gé- 
nérale dans la seconde période^ Le rp^Mç ne m^rclie plus», ne > parle 
{^us .et resite. plongé dans^ un demi-somîneil. I-a ppnsée lert tourdipt et 
comme, mwte, l^ tonus. vascu|?ire ceçse luirmènw^ d'jèjlire :QiipiiptoiHi* ,11 
y a bieu^iç^et Ijà .quelques; bouffées ^'e^xcitation, .soit :<j[aqSiL'ftrdw^^ior 
teUeiîtuelr soit daps Jl'çpdr^ jojÇQmQti€wi| ; oiais ce. sçnl dps,.écl#s,qjii 
^'.éteigaent .rapid^ment jCt qui n'ocdasionnent qu-Mos dépense^ pflr^^eli^ 
et iosig^iaate» de $orlQ qu'on peut dirp que iaiJGièvre est cai^Qténsée 
par le re^pheme^t de toute rinnervatipn et par sui^i^ dç. UntfW }f& 
manif^tfltions fpnptionueiles- U n'y a qu'un seul grpupe .de.pbépo- 
mènes qui paraissent ^ coutipupr dans l'écpnpniie. du.fébriQitanti.ce 
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sont les phénomènes de combustion. La production du calorique ne 
diminue pas et c'est là surtout ce qui distingue l'inertie de la fièvre de 
l'inertie du sommeil. Or, dans les conditions ordinaires, le calorique 
s'use, en grande partie par voie de transformalion dans la réalisation 
des actes mécaniques de Torganisme. Pendant la fièvre celui-ci se 
trouve dans les conditions d'une machine qui ne fonctionne pas et que 
l'on continue à chauffer; il s'échauffe. Tout le calorique qui ne peut 
plus trouver son emploi fonctionnel vient élever la température géné- 
rale. L'^évation de la température est due à ce que les combustions 
continuent pendant que la dépense dynamique est réduite à sa plus 
simple expression, et ce qui rend la dépense presque nulle, e'est l'inertie 
du système nerveux qui devient ainsi la base de cet état morbide. » 

On voit dans ce qui précède que Poincaré admet bien la continua- 
tion des mutations chimiques et des combutions intimes, mais il ne 
vise pas spécialement leur exagération que les recherches de Leyden 
et de Hîrtz ont mise hors de doute et que Jaceoud invoque comme ta 
vraie cause de l'hyperlhermiè fébrile. Poincaré, d'ailleurs, n'est pas 
absolu dans sa manière de voir : je renoncerais volontiers, dit41, à la 
soutenir « si l'existence générale des nerfs vaso-dilatateurs et calorifi- 
ques admise par Ci. Bernard et en voie de prendre place parmi les 
vérités physiologiques, venait à être complètement démontrée. La 
théorie de la (lèvre s'imposerait alors dans le sens des idées de ce 
dernier physiologiste. Le stade de chaleur deviendrait une période 
d'activité et non de paralysie; mais comme cette activité se trouverait 
limitée à Tinnervation. vato-motrice et & la vie végétative, il y aurait 
encore lieu de tenir compte du défaut d'utilisation de la chaleur dans 
les acte^ de la vie de relation, et du coUapsus relatif de l'axe cérébro- 
spinal. » 

Gaude Bernard fournit aussi des arguments à l'appui de notre thèse 
sur lêK paHicipatioR du sympathique à la genèse de la chaleur fébrile. 
Le grand physiologiste admet en effet comme possible Texislenoe de 
certaines fibres nerveuses différentes des nerfk seaâitift, qui Paient 
épémiement diargées d'agir sur la substance orgtmidée vivante pour 
augmenter lé travail physicô-cfaimiqué d'où naît la production de la 
chaleur. Cette hypothèse expliquerait en particulier les accès /de tlèvre 
survenus sous Tinflueilce de la douleur ou d'une émotion. Ums ses 
expériences sur les animaux, il a constaté d'ailleurs que la section du 
sympathique au cou augmente tous les phénomènes de mitrition et 
toutes les fonctions physiologiques des régions qu'il anime, la caloriA- 
cation en partieuUer, pour rester dans notre sujet. 
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« Ce a'est pas eeulement en dilatant les^ vaisseaux^ en adivàiit ta 
circulation locale» en baignant plus complètement les tissas que la 
section du grand sympathique produit une élévation de température. 
U agit encore pour exagécer les combustions ou les métamorplmes 
chimiques et locales. À côté de ses fonctions vaso-motHce^, le 
grand sympathique exerce donc aussi une influence thermique. Son 
action sur les tissus est directe ou indirecte. Excité, il modèpe 
leur énergie fonctionnelle; en suspendant son intervention il leo^ 
laisse la carrière libre. $oa activité restreint la nutrition ; son 
inertie accélère et précipite les mouvements nutritifs auxquels il M* 
sait obstacle v (Cl. Bernard). Sn tirant de ses expériences les déduc- 
tions qu'elles comportent, Gl. Bernard est disposé àcroinequeta fièvre: 
est le résultat de la paralysie du grand sympathique, car on retrouvé 
dans la ;fièvre ce qui se passe après la section expérimentale de ce 
qerfj c'est^-dire une calorification exagérée due à Taugmentation des 
échanges nutritifs^ la dilatation vasculaire, une modifioalion des séârér 
tiens. La fièvre peut même être locale s'il y a trouble d'un idéparte» 
ment v^Oi-moteur circonscrit. L'exagération de la calorification qu^eo*» 
traîne l'excitation des processus d'oxydation ioterstitieile reste bornée 
à la région où le système sympathique est en défaillance. Ccst œ qui 
se passe pour les panairis, les phlegmons^ les inflammations diverses» 
les névralgies, dans lesquelles on (^serve si souvent des battements 
locaux et une chaleur incommodes» une surietivité des phénomènes 
circulatoires marquée en particulier par la turgescence des eaptllai^ 
res. Si l'on n'a pas démontré Texistence de fibres nerveuses spéâàlb' 
ment calorifiqujas> on a constaté pourtant la réalité des GQoneiioqs qui 
existent, principalement par le réseau gangliontmire, «ntre le systèato 
nerveux central et les éléments où se passent les actes physicoi-ohi'^ 
miques dont rens^emble constitue la nutrition. Et voici Vulpianqui 
dit à son tpur : c'est en modifiant soit l'influence des fibres. nerveuses 
vaso-mptrices sur les vaisseaux» soit celle des diverses: aulr^ soirtes 
de fibres aurl^s éléments anetomiques extràrvasôulaires, que les-een^ 
très cérébro-spinaux peuvent agir sui* la tl^ermogenèsci ■ 

Les nerfs moteurs probablement sympathiques qui stimulent itotUL 
tractilité des f^res charnues artérielles (muscles vasoulaires).ac(!i vient 
aussi lets phénomènes de nutrition interstitiels en même t^mf» qu'ils 
concourent à. produire l'hypertliermie fébrile. En excitant ou «n mod^ 
rant Tactivité de la eirculation» par l'influence va8(Mnofririe,'iisi*é9ii^ 
larjsent les échanges nécessaires entre. les éléments histologîqtiea elle 
liquide sapguin. Les centimes nerveux agissent, donc direotemeiM 
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la imlrttîon Aes tisaas per les c^mnexions sympsthigues qui en ibnt 
ëès agents ^cito^moteors. Les vasonnoteiifS ont une influencé anaib* 
gve sur }m processus thermogënes el par conséquent sur là tempé^ 
psturè fébriliêv Les grands noms qui précèdent ne donnent pas seuls 
eifédit à la théorie qui doit, à notre avis, prévaloir dm^ h pattiogéfrie 
de la ièvre. 11 est juste de leur adjoindre celui de Lobétéin qui. mal- 
gré rebscurité de la physiologie de son temps, a néanmoins exposé 
des vues SI justes sur la pathologie du grand sympathique. liAbstein, 
en effet» n'hésite pas à placer la cause^de la flèvre danà une action 
pervertie du système gangitonnaire (Ouv. cité, p. 133). 

Sb lenaïit on Juste compte des principes que nous avonsi exposés^ 
nous cn^yons avoirs le droit del nous résumer dans les termes ^uWants : 
Le grand sympathique a le premier réie dans la pathùgénie de la 
Ûèvrei €e département nerveux peut entrer en action priihStivëment, 
comme il arrive lorsqu'il reçoit l^impression <f un choc parti du fend 
de la vie cellulaire, ou lorsqu'il est envahi par les miasmes spéciaux 
pour lesquels Téconomie a depuis longtemps montré sa réceptivité ; 
d'autres' ibis il ne fait sentir son influence que seeondairenfient ; é'est 
le système nerveux de la vie animale qui a été le premier intéressé, 
et il a tnmsmis l'impulsion au système gangKonnaire par lés votes 
anetomiques normales. Mais de touteis ftifons, il est légitime de rap« 
porter la fièvre au véritable instrument de la vie végétative, au régu- 
lateur de la ciBcdatîon, à ITagent immédiat des oxydations fMeftitMIèis 
et de toutes les eonbinaisofis oiigamqiies. 

En résumé^ dans l'obsèurité relative qui couvre eiMbr^ la physio- 
logie pathologique du système ^nglionnaire, la diversité roh<^tfon- 
ndle du grand sympathique permet de comprendre lai flèvre cdinmè 
pouvant se rsMacher plus- ou moins directement aux divers modes 
d'actif» de èésyelèhie, le déminante de ces influences' étant d^aîtiebrs 
(MflMIe :à fixer J C^t ainsi qu'en s'ert rend oompteerv invoquant l'iit- 
fluence the^mique^ exercée directenbent par te syrapaffrique, la dilata- 
tion des vaisseaux et la* fluxion sanguine vers les différents tissus qui 
succède à l'inertie vaso-motrice, le modalilé cellulaire vicieuse de la 
nutritiok); d^où résultait l'at^rcnssement des oxydations ititersAiti^lles 
et de lu ehaleur^ et seoondanremenk la torai^vtté bardiaqùe et vascu- 
laikre, soH< qu'elle dérive ^uidment: de raugmentatidn de' Id 'chélenr, 
soU qu^elle ait jraur oauœ directe rexeîtalioD sympathique prirhitivedes 
fibres liades de la hmiqueaftéi^slle ou 'du> mfyoearde. * 

Duis cert^inee éntltéS' félff îles, fanalomie parthologique et la symp^ 
toMatelogie mieux interprétée, commencent ji> foumii* deft fhité' qui 
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montrent à d'autres points de vue que celui de la patliogéoie, la 
participation du sympathique dans les phénomènes fébriles. Jaccoud 
écrit la phrase suivante en exposant les caractères morbides de la 
péritonite : J'appelle l'attention sur une lésion non signalée que j'ai 
observée déjà trois fois, et que je n'ai retrouvée que dans la fièvre 
typhoïde : c'est une hypérémie intense avec infiltration séreuse dans 
les cordons du sympathique abdominal {Path. Int., t. II) ; 

Et plus loin, en cherchant à comprendre la rapidité de la mort 
chez certains typhiques, l'honorable professeur ajoute : < En songeant 
aux altérations que j'ai observées dans le sympathique, Je ne 
serais pas éloigné de rapporter les troubles respiratoires et car- 
diaques à une forte excitation centripète qui, gagnant le bulbe 
par le sympathique et les ganglions semi-lunaires, retentirait sur tes 
pneuRM-gastriques et en amènerait la paralysie. Ce n'est qu'une 
tentative d'interprétation, mais elle ne me parait pas sanâ vrai* 
semblance. » 

TRAiTBMSNt. — On dîsposc dc peu de médicaments contre la moda- 
lité organique spéciale qui engendre la fièvre : seul, le quinquina a une 
action directe et merveilleuse contre le mouvement fébrile qui revêt le 
caractère intermittent, et c'est précisément un modificateur du système 
nerveux. Les fièvres symptomatiques des diverses opérations morbides 
qui s'accomphssent au sein de l'économie n'obéissent pas à ce médi* 
cament et sont peu régies par d'autres. Cependant la digitale, la vé- 
ratrine, le tartre stibié,' abaissent l'énergie et l'activité du cœur et 
peuvent être considérés à ce point de vue comme de véritables ànti" 
pyrétiques. Ils sont utiles, mais non héroïques, et leur* infiueûee~ doit 
être aidée d!une médication attentive dirigée contre la lésion produo 
triée de la pyrexie. L'abstinence qui supprime l'introduction de nou- 
veaux matériaux d'oxydation tend aussi à tarir directement la source 
fébrile. Le symptôme panticulier de l'augmentation de la chéleor ap- 
pelle naturellement l'emploi de moyens directement opposés à {^éléva- 
tion de température. Aussi les lotions et affusions fraîches, 4es bains 
frais peuvent avoir une utilité réelle contre Thyperthermie fébrile et la 
sécheresse ordinaire de la peau dont elle s'accompagh^. 'Eti difhimiènt 
la chaleur/ ils font tomber le pools et tendent à ramener les fonctions 
naturelles de la peau. L'emploi de ces dernières a même été élevé au 
rang d'une méthode de traitement dans la fièvre typhoïde et la sca^ 
latine. Nous aurons occasion plus tard de dire ce qu'il convient de 
penseï* à ce sujet. 
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FIÈVRE INTERMITTENTE 

FIÈVRE I^'ArJGÈSi FIÈVBE PALUSTRE, BURÉMATIQUI&, PÉRIODIQUE, 

FIÈVRE A QUINQinNA. 

L'étude de la fièvre intermittente se place naturellement à la suite 
des précédentes généralités sur la fièvre. Il est en effet certain que la 
fièvre périodique est régie par le système ganglionnaire. L'évidence 
de sa pénétration dans Torganisme par le système nerveux, le frisson^ 
la chaleur, la sueur, tous pliénomènes d'origine sympathique ne per- 
mettent pas de mettr0 en doute cette proposition; c'eût été môme une 
classification facile à justifier que de décrire les autres affections £6- 
briles à côté de la fièvre intermittente, en raison d^s liens morbides 
qui les attachent comme cette dernière, bien que d'une manièrp moins 
étroite, au vice de l'action ganglionnaire. Mais nous avons cru devoir 
maintenir . séparément de l'étude que nous poursuivons ici la gpppde 
classe des fièvres. Procéder autrement nous entraînait sur une pente 
difiipile,. C'était accepter d'étendre encore le principe, et coqitme la 
plupart des actes morbides s'accomplissent dans le domaioe gpnglion- 
naire, il fallait recherclier le moyen de raipener au grand sympathique 
l!étude de la pathologie presque toute entière. La science n'est 
point mûre pour cette grande œuvre et nous reconnaissons notre in- 
suffisance. C'est à nos successeurs que cette mission e^t sans doute 
nése^vée. 

La clasae des fièvres internrittQntes comprend ; 4'' i^ (ièvres iaier* 
mittentes simples, inégulière^w «^omciks; 2^ les fièvres pernicieuses; 
S"" les fièvres dit^s larvées; 4"" enfin m peut rapprochée d^ py^exles 
qui. préc^ent^ la fièyre rémittent^ et considéirer, cooune, w de leurs 
a^jQeses pathologiques l'altération, du s^ng appelée. r^élanémie» iaiQsiqiue 
cptte caqhexie spéciale qui envahit toul^e l'éoooomiQ 4. la suite ,49» fièvres 
persiist^i^es el çb^e: ips i^albeureMX habitants des {Miyf fél^ngènçsi. 

,, ovMWfi^ B7 FATHocvtJiii». ~ Il upus piar^U dQpolégitiq^e de ^:eg^er 
la fièvre intermittente coipme A'effet de l'action exieipcée par Iç q^asiqe 
tellurique surie système nervpux lat «ç ppticMliçi; svr le.grwd syin* 
patbiqiji^ 

Dès 1346^ ^.professeur Qpuilla^d, avec sq haute autorit^i .sQute* 
nait cette opinion dans des termes trop conûrmatifs 4o. notre ^pi^j^re 
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de voir pour que nous hésitions à les reproduire : « Puisque le sys- 
tème du grand sympathique tient sous son empire les mouvements 
involontaires, tels que ceux au cœur, des intestins, les sécrétions (la 
plupart d^enlre elles du moins), Thématose, la calorification, en un mol 
tous les actes vitaux dont Tensemble constitue la vie organique, nutri- 
tive ou végétative, n'esl-il pas évident qu'il faut rapporter à ses lésions 
les troubles divers dont ces actes sont susceptibles. S*il en est ainsi 
on doit reconriaitre en particulier qu'en ralliant à ïa grande classe des 
névroses actives les maladies jusqu'ici décrites sous lé nom dé fièyres 
d'accès, de fièvres 'intermittentes ou périodiques, nous n'avons fait 
qu^obéîr aux lois de l^iiiduction physiologique la plus légitime', ces 
maladies étant eh effet caractérisées par des phénomènes qui témoi- 
gnent d'une exaltaiion d'actes vitaux, tels que la circulation, la caîo- 
rîficatiori, etc., auxquels préside le système nerveux gahgfiohnaîre. 
Cette localisation, ^our ainsi dire physiologique, repose e^tactement 
"sur la même base que la localisation des névralgies, dé là manie de 
l'épilèpsie, etc., dans le système nerveux de la vie animale. Si cette 
dernière est rationnelle, la première l'est égaleihent et aiix ndémes titrée. 

« Nous allons'donc, conformément aux principes dé la logique médi- 
cale la plus rigoureuse, décrire comme névroses actives du système 
nerveux ganglionnaire, des alïèctïons dont le siège avait été jusqu'ici 
indéterminé. ' 

» Daris une première section, j'étudierai les fièvres intermittentes 
qui paraissent être une irritation générale ou disséminée du grand 
sympathique, puisque leurs phénomènes se passent dans le système 
sanguin et qu'ils consistent essentiellement en une accélération dé ta 
circulation avec augmentation de la température générale du corps. 
Dans une seconde section, je m'occuperai des irritatloriià spéciiales des 
diverses portions de ce système, irritations partielles auxquelles cer- 
tains auteurs ont donné lé nom de fièvres intermittentes topiques. » 
(Traité de Nosographié médicale, t. ni). 

Le système ganglionnaire dévoyé est donc l'agent direct du désor- 
dre organique qui constitue le mouvement fébrile, mais îl est sollicité 
dans son action morbide par la stimulation du poison teliîiriûue el 
c'est en définitive ce dernier qui est le principe même dé Ja fièvre. On 
a cru longtemps que l^elément infectieux des fièvres d'accès n'avait 
qu''une origine, el qu'il procédait invariablement des pays marécageux, 
d'où le nom de fièvre palustre, cachexie palustre, fièvre màrématî- 
que, sous lequel on a toujours désigné l'impression pathologique qui! 
détermine sur Téconômié. Assurément, l'influence riocive des marais 
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ne saurait être contestée; on en observe chaque jour les funestes efli^, 
et les conditîoos de cachexie habituelle dans lesquelles vivent les mal- 
heureux habitants des pays voisins de marais en sont une preuve 
tristement convaincante ; mais elle n*est pas la seule cause des acci- 
dents qui nous occupent. De la terre ouverte, agitée, remuée à une 
certaine prorondeur, s'élèvent aussi des germes morbides qui inter- 
viennent au même titre dans la production du phénomène, en sorte 
que le nom de poison et dlnfeclion tellurique ne peut plus être séparé 
de celui de poison et d'iorection palustre. 

J'entends encore Chomel me disant sur la Pm de sa carrière qu'il 
n'a>*ait jamais rencontré un seul cas de fièvre intermittente à Paris 
chez des Parisiens ; que tous les acccès que Ton y observait apparte- 
naient à des sujets qui avaient pris la fièvre au dehors, et qui Ty 
avaient apportée. Le marécage était pour lui, comme à peu près pour 
tous les médecins de ce temps, la seule occasion de la fièvre. U eut 
certainement changé d^avis s'il eut pu connaître les observations ulté- 
rieures, et assister aux grands travaux de percement et de terrasse- 
ment dont Paris est le théâtre, pour ne parler que de nous, et qui ont 
contribué à mettre en relief 1 origine tellurique de la fièvre et l'ont 
acclimatée dans la grande capitale. 

Encore faut-il apprécier à sa juste valeur Tinfluence des marais dans 
la production de la fièvre. A vrai dire, ce n'est pas le marais lui- 
mèma qu'il faut accuser» c'est le marais à sec; il est à peu près inof- 
fensif quand il est rempli et bien couvert d'eau. Mais le danger com- 
mence lorsque la cliileur a fait baisser le niveau du liquide, et mis à 
DU la terre vaseuse, les débris végétaux, où le soleil anime et fait 
éclore les germes morbides que le vent disperse ensuite au préjudice 
de la santé des populations voisines. Aussi n'est-ce pas dans l'hiver, 
lorsque les eaux sont abondantes, c'est dans la saison chaude, parti- 
culièrement à l'automne, lorsque la chaleur, en multipliant ses effets, 
a graduellement remplacé l'eau par la terre, c'est alors que lacUon 
malsaine des marais se fait surtout sentir. De même aus^, la fin du 
jour est le moment où les individus qui en subissent l'influence sont 
le plus exposés à contracter la fièvre, parce que c'est alors que le 
soleil a le plus multiplié les éléments septiques que la fraîcheur du soir 
condense et fait retomber nombreux à la surface du sol. 

On peut dire en résumé que le poison fébrij^ène, la malaria, naît 
de la décomposition des matières végétales emmagasinées dans un sol 
humide. Au dire de Jaccoud, un certain nombre d'observations posi- 
tjives appartenant à Pôppig, Tschudi, Boudin, Heusinger^ Jacqyot, 
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démontreraient que Tingestion de Teau des marais peut déterminer la 
fièvre intermittente. De faits attestés par divers observateurs il résul- 
terait aussi que les chevaux sont sujets à la fièvre intermittente 
(Rodet, Lecharpentier). Suivant Dupuy les moutons qui vivent dans 
les marais ou dans leur voisinage contractent deâ fièvres intermitten- 
tes pernicieuses avec gonflement de la rate. Royer, Leblanc parais- 
sent croire aussi que les animaux domestiques ne sont pas à l'abri de 
la fièvre intermittente (Note dà BouîUaud, Nosbgraphie médicale). 

Un fait curieux se produit maintenant dans la pathogénie de la 
fièvre intermittente. Des recherches faites d'abord par Salisbury, en 
1866, tendent à établir que lé miasme paludéen serait constitué par 
un organisme végétal, une algue spéciale qui serait le principe même 
de la malaria. Plus récemment les professeurs Tommasi-Cruàeli et Klebs 
observadt dans la Campagne romaine, ont recùeilh dans les couches 
basses de l'atmosphère, à la surface du sol et dans les eaux de divers 
marais un fungm microscopique composé de nombreuses ' spores bril- 
lantes et d'une forme ovale. Après avoir concentré le produit des 
lavages soit du sol, soit des parties récoltées à ^a surface du sol, il^ 
obtinrent un résidu qui fut introduit sous là peau d'un certain nom- 
bre d'animaux, en particulier de lapins. A chaque expérience, ces ob- 
servateurs constatèrent le développement d'accès de fièvre des plus 
marqués. 

L'étiologib que nous venons d'indiquer est, si Ton veut bien nous 
passer Texpression, Pétiologie typique de la fièvre intermittente. Ce- 
pendant, l'influence du système nerveux sur la fièvre en général, ne 
manque pas de se faire sentir également sur te développement de ce^ 
taines formes adoucies de la fièvre intermittente ; c'est ainsi que l'on 
voit che2 les opérés, chez les blessés, chez les nouvelles accouchées, 
les impressions morales ou seulement la fatigue nerveuse déterminer 
un mouvement fébrile avec refiroidissement^ chaleur et sueur, qui pa^ 
fois cessé et reparait à la manière de ' l'afTection périodique, et qui 
tient en effet à la fièvre intermittente légitime par les liens qui rap- 
pt^oChent entre eux les grands et les petits effets d'une même cause. 

Après cet exposé sur le principe même de la fièvre, nous devons 
dire quelques mots des conditions organiques qui souvent accompa- 
gnent son évolution, nous entendons surtout la lésion splénique. Deux 
doctrines opposées ont été formulées sur ce point : la première, mise 
en avant par Audouard, a été reprise par le professeur Piorry, qui, 
en la développant, se Test en quelque sorte appropriée, et qui en restait 
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le défenseur intrépide. Dans cette théorie, la rate, par rinterfoédiaire 
du plexus nerveux splénique primitivement ou secondairement ioflueocé, 
est le point de départ unique et constant des accès de fièvre intermit- 
tente, soit que la rate ait été impresaionnée d'abord par le miasme 
palustre, soit que la fièvre relève d'une lésion splénique primitive, 
c'est-à-dire indépendante de toute influence marématique« La seconde 
théorie, qui appartient surtout au domaine pi;d)lic, ne tient aucun 
compte des lésions de la rate, et regarde la fièvre comme étant tou- 
jours, indépendante des altérations de cet organe.. Ces deux opinions 
sont Tune et l'autre exagérées, et ici encore la vérité est entre les 
extrêmes, $tou in medio virtus. Sans reproduire ni discuter les argu^ 
ments nombreux qui ont été opposés aux doctrines de Piorry, il nous 
sufiira* relativement au point d'étiologie qui nous occupe» d'exposer 
les faits tels qu'ils sont généralement admis dans la science. La tliéorie 
du professeur Piorry s'appuie sur des faits incontestables, mais elle 
a le tort d'être trop exclusive ; l'aoatomie pathologique Ta souvent 
démontré. La rate ne présente quelquefois aucune altération chez des 
sujeta qui succombent alors que depuis un tenais plus ou moins long 
ils sont tourmentés d'accès de fièvre intermittente. Souvent, après la 
guérison définitive d'une fièvre périodique, on voit la rate demeurer 
grosse et même douloureuse, sans qu'un nouvel accèa se déclare. Dans 
un certain nombre d'autopsies dont le résultat a été signalé par Bailly^ 
Maillot et d'autres observateurs, ce n'est pas la rate, c'est le foie qui 
est malade, ramolli, putrilagineux. Aucun rapport n'existe entre l'ai* 
tération splénique et l'intensité ou la gravité des fièvres d'accèa. On a 
cité des exemples de fièvres graves chez des sujets dont la rate était 
réduite à un noyau insignifiant, ou qui, cliez d'autres» conservait son 
apparence physiologique. D'un autre côté» on trouve assez souvent la 
rate volumineuse, ramollie, suppurée, sans qu'aucun accès fébrile ait 
existé pendant la vie. L'engorgement des viscères dans les fièvre» pé- 
riodiques est l'eifet et non la cause de la fièvre ; il suit les accèSi il 
ne les précède pas. La texture molle^ aréolaire, spongieuse^ et en même 
temps irès-vasculaire de la rate et du foie, de la rate surtout» peut 
bien expliquer la fréquence de leur engorgement dans les cas dont il 
s'agit. Pendant le frisson, les liquides abandonnent la périphérie et 
affluent violemment vers les organes internes ; la répétition dea accès 
entretient la congestion et la tuméfaction de cea organes, dont la vita- 
lité finit par être modifiée, et qui restent ensuite gonflés en dehors 
des accès. Si cette explication raisonnable n'est pas la vraie, oonve* 
nous que nous ignorons la cause de l'engorgement splénique dans les 
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fièvres d'accès, mais ne faisons pas de cette lésion la cause exclusive 
de ces fièvres. 

L'opinion qui croit la fièvre périodique toujours indépendante d'une 
lésion primitive de la rate est, comme la précédente, trop absolue. 
Il est aujourd'hui certain qu'en dehors de toute influence marémati- 
que, des lésions organiques variées de la rate, lésions traumatiques, 
épancliements sanguins, inflammation, abcès, peuvent être le point 
de départ de la fièvre intermittente. Toutefois la rate ne joue ici aucun 
rôle spécial ; d'autres organes, le foie, les poumons, les organes uri- 
naires, peuvent, comme elle, être le point de départ de la fièvre. On 
sait combien le cathétérisme donne lieu souvent à cette affection, qui 
d'autres fois succède à une névralgie soit des nerfs dentaires, soit 
des nerfs d'une autre partie du corps. C'est qu'en effet la fièvre inter- 
mittente est une véritable névrose que peuvent éveiller des affections 
diverses lorsqu'elles réagissent d'une certaine façon sur le système 
nerveux ; et pour le répéter, c'est, comme dit le professeur Bouil- 
laud, comme nous le soutenons nous-même, une irritation intermit- 
tente, une sorte de névralgie du système nerveux ganglionnaire ou 
nerf grand sympathique. Si la fièvre périodique peut être le résul- 
tat des influences que nous venons d'indiquer, elle a bien plus commu- 
nément son origine dans l'infection du sang par les miasmes palus- 
tres ou telluriques ; ce sont ces miasmes qui, agissant sur le système 
nerveux par l'intermédiaire du fluide sanguin, jettent le irouble à 
divers degrés dans Les fonctions de la vie, selon que la fièvre est sim- 
ple ou pernicieuse. Lorsqu'après un certain nombre d'accès la rate 
demeure gonflée dans leur intervalle, la fièvre est entretenue ou rap- 
pelée par la lésion qui excite le plexus splénique, et de primitive elle 
devient symptomatique. Il résulte de ce qui précède que les fièvres 
d'accès se partagent en deux catégories bien distinctes : les unes fran- 
ches, relevant de l'infection palustre ou tellurique, et empruntant à cette 
source le germe d'une cachexie profonde ; les autres, indépendantes du 
miasme des marais et symptomatiques d'une affection locale, et en par- 
ticulier d'une lésion splénique. Ces dernières, peu graves, sont tribu- 
taires encore du quinquina, parce qu'en effet ce médicament guérit la 
fièvre non en agissant sur la rate, mais en influençant le système 
nerveux, la névropalhie cause de la fièvre. 

C'est donc dans les pays marécageux et dans les circonstances où 
la surface pulmonaire est mise à même d'absorber les émanations qui 
s'exhalent du sein de la terre profondément ouverte, c'est alors que la 
fièvre intermittente trouve les conditions ordinaires de son dévelof^e- 



SYMPATHIQUE GÉNÉRAL — FIÈVRE INTERMITTENTE 353 

ment, et dans ces contrées elle naît quelquefois à l'occasion d'une cir- 
constance toute fortuite, comme un refroidissement^ un écart de régime. 
Dans les divers pays ou les conditions du sol rendent la fièvre endémi- 
que, en Sologne, dans la Bresse, en Algérie, dans la Campagne romaine, 
autour des Marais Pontins, dans la plaine de Pœslum (États de Naples) 
et dans bien d'autres localités de l'ancien ou du nouveau monde, toutes 
les maladies viscérales se compliquent facilement de phénomènes pé- 
riodiques. Pour contracter la fièvre, il n'est pas nécessaire d'être sou- 
mis longtemps à l'influence du miasme palustre ; on a vu des indivi- 
dus la gagner pour avoir traversé seulement un pays de marais, si le 
voyage a quelque durée, comme lorsqull s'agit de traverser les Ma- 
rais Pontins. L'influence tellurique commune se fait sentir comme celle 
des pays de marais, pour produire les mêmes effets. On n'a plus à dé- 
montrer que souvent la fièvre se développe chez les individus qui ou- 
vrent des tranchées, nivellent des terrains, creusent des fossés, etc. 
Elle atteint ceux aussi qui séjournent près d'un endroit où sont des 
eaux croupissantes remplies de substances végétales en décomposition, 
comme sont par exemple ceux où l'on fait rouir le chanvre. Quoi qu'il 
en soit de ce qui précède, les individus des deux sexes, à tous les 
âges et dans toutes les conditions sociales, Sont exposés à la fièvre in- 
termittente qui règne surtout à la fin de la saison chaude, et qui se 
montre à l'état sporadique ou sous la forme épidémique. 

nBflCBimoM, SYMPTOMES. — F^a flèvre intermittente se compose tou- 
jours d*ùne série d'accès dont chacun est formé de trois temps ou 
stades, frisson, chaleur et sueur. Elle se montre d'ailleurs sous plu- 
sieurs types. Elle est quotidienne^ lorsque les accès reparaissent tous 
les jours ; tierce, quand les accès reviennent de deux jours l'nn ; quarte 
lorsqu'il y â deux jours d'intervalle entre deux accès. Ces types offrent 
plusieurs variétés La flèvre est double-quotidienne, s'il y a deux accès 
par jour. La fièvre double-tierce présente un accès tous les jours, 
comme la flèvre quotidienne dont elle diffère en ce que les accès 
moins longs ne reviennent pas tous les jours aux mêmes heures, et 
qu'ils se correspondent pour l'heure tous les trois jours. La fièvre 
doiible-tiarce diffère de la tierce doublée en ce que dans celle-ci' Il y a 
deux accès tous les deux jours et un jour d'intermission. La première 
est commune, la secondé est rare. La fièvre double-quarte a deux for- 
mes différentes : dans l'une il y a deux accès en un jour et apyrexîe les 
deux jours suivants, après quoi la fièvre reparaît comme la première 
fois ; dans l'autre, moins rare, il y a un accès deux jours de suite et 
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apyrexie le troisième ; puis Taccès du quatrième jour correspond avec 
le premi^ accès, et celui du cinquième avec le second. Dans quelques 
cas raresj il y a plus de deux jours d'apyrexie d*un accès à l'autre ; 
la fièvre est alors quintane, sextane, etc. Par opposition à cette longue 
intermittence, il peut y avoir plusieurs accès successifs dans les vingts 
quatre heures. En pareil cas, les accès sont très-courts et souvent ne 
s'annoncent que par un rapide sentiment de chaleur suivi d'une sueur 
légère. Mèlier appelle fièvre infermittente à courtes périodes celle dont 
les accidents revêtent celte forme. Enfin il existe des fièvres errati- 
ques, dont les accès sont irréguliers ; des fièvres anomales^ dont les 
stades ne présentent plus les caractères habituels. Cependant, lors 
même que la fièvre est franchement intermitlente l'accès ne reparait 
guère exactement à la même heure le jour fébrile ; le plus souvent il 
avance ou j^etarde sur l'heure périodique. Dans nos climats, c'est le 
type tierce qui est le plus commun, le type quotidien vient en seconde 
ligne. On s'est évertué à chercher la raison de ce phénomène singu- 
lier de l'intermittence qui donne à ces maladies leur principal carac- 
tère ; des théories diverses ont été proposées que nous ne reprodui* 
rons pas car elles sont plus ou moins singulières et n'ont pas pris 
droit de cité dans la science. La conclusion qu'il faut enregistrer c'est 
qu'il n'existe encore aucune explication satisfaisante du phénomène 
de l'intermittence. 

Premier stade. Quel que soit son type, la fièvre débute par un mal- 
aise général, bientôt suivi d'un refroidissement profond de tout le 
corps avec ou sans tremblement des membres et claquement des dents. 
Partout, mais principalement à la face, la peau est très-pàle ; elle est 
en même temps sèche et couverte de ces inégalités nombreuses qui 
constituent le phénomène connu sous le nom de chair de poule. Le 
pouls est petit, fréquent, inégal; l'urine claire et limpide; ordinaire- 
ment de la céphalalgie et souvent des douleurs dans les membres ou 
dans l'hypochondre gauche, des nausées ou des vonûssements se joi- 
gnent aux phénomènes qui précèdent. La srasation de froid glacial 
éprouvée par le malade pendant ce premier stade est due surtout à 
une perversion de la sensibilité ; elle est un des symptômes qui trahis- 
sent l'atteinte portée par le poison tellurique au système nerveux. Les 
expériences de Gavarret, souvent répétées depuis par d'autres dbser- 
vateursi ont en effet prouvé que le thermomètre montre non pas un 
abaissement de température en rapport avec cette sensation, mais 
comme dans tout état fébrile une véritable augmentation de la cha- 
leur organique» moindre pourtant que dans le stade de chaleur* 
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Deuxième stade. Après un temps variable, une heure oa deux com- 
munémeut, le froid cesse, et la ebaleur s'établit d'uae manière gra* 
duelle ; la peau se colore, la figure s'anime, les douleurs des mem- 
bres cessent, le pouls se relève en conservant sa fréquence, Turine 
devient rouge&tre, la soif se prononce, la céphalalgie augmente, etc.; 
le malaise et l'anxiété du stade précédent persistent. Le sentiment de 
la chaleur est, pour la même raison que nous venons de dire, aussi 
incommode que celui du froid. Le deuxième stade est un peu plus 
long que le premier. 

Troisième stade. Il s'annonce par une amélioration sensible dans 
l'état du malade; la peau se couvre d'une simple moiteur ou bien elle 
s'inonde d'une sueur abondante, le pouls perd sa force et sa fré* 
quence, un véritable bien-être se déclare. La sueur persiste pendant 
plusieurs heures, après quoi l'intermission commence. 

Si Ton veut indiquer par une moyenne la durée des différents stades, 
on peut dire que celle du frisson est communément de une à deux 
heures, celle de la clialeur de deux à six heures, celle enfin de la 
sueur, de trois ou quatre à sept ou huit heures. 

Piorry a toujours soutenu que le gonflement de la rate, véritable agent 
direct selon lui de la maladie, se montre naturellement dès le premier 
accès, et que toujours ou presque toujours la région splénique est dou- 
loureuse, soit spontanément, soit à la pression ; nous avons dit ce qu'il 
convient de penser de sa théorie trop exclusive. Ce qui est incontes- 
table c'est que la rate, après un certain temps surtout, est presque 
taujours prise, que la répétition des accès entraîne ordinairement un 
gonflement permanent, une véritable hypertrophie quelquefois consi- 
dérable de la rate. 

La suspension des accidents est plus ou moins longue^ selon que la 
fièvre est quotidienne, tierce ou quarte. Il est d'ailleurs assez commun 
de voir chaque accès nouveau anticiper de quelques heures sur l'heure 
de l'accès précédent. Lorque l'intervalle apyrétique est long et la 
maladie récente, la santé est complète entre les accès ; lorsque au 
contraire la fièvre est ancienne et les accès raj^^rochés, un affaiblis- 
sement plus ou moins marqué et un état de langueur des grandes 
fonctions organiques subsistent dans leur intervalle. Sous l'influence 
de l'altération du sang par les miasmes palustres, les individus qui 
conservent longtemps une fièvre d'accès tombent bientôt dans un état 
de cachexie profonde qui se caractérise par les phénomènes suivants : 
teinte jaune terreuse, pâleur de la figure et de toute la surface du 
corps, affaiblissement général, ventre vohimineux par l'engorgement 
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des organes abdominaux, gracilité des membres, boufGssure de la face, 
hydropisies passives, ascite, etc. Ces épanchements sont principale- 
ment sous la dépendance de l'altération générale du sang. L'ascile eo 
particulier peut être due à la compression exercée par les viscères 
engorgés sur les troncs veineux de Tàbdomen. 

La marche des accès peut présenter plusieurs irrégularités. Le 
stade de froid peut manquer en tout ou en partie ; quelquefois même, 
quoique cela soit très-rare, Tordre des accès est interverti. Il arnve 
parfois, et cela surtout dans les accès pernicieux, qu'un accès recom- 
mence avant que le précédent soit entièrement fini ; la fièvre est alors 
subintrante. Assez souvent les intervalles d'apyrexie diminuent de 
longueur à mesure que la fièvre s'efface. 

La fièvre intermittente simple, récente, guérit souvent seule, après 
un petit nombre d'accès, ou facilement du moins par remploi do 
quinquina. Si l'art n'intervient pas, elle persiste et peut se prolonger 
pendant des mois ou même pendant des années. En pareil cas, on voit 
se des^ner peu à peu les phénomènes de la cachexie spéciale que nous 
avons indiquée. L'état fébrile devient à peu près continu, offrant 
plusieurs fois par jour des exacerbations peu marquées ; l'anémie, la 
pâleur, la faiblesse, Tamaigrissement, vont sans cesse croissant; la 
rate et, dans quelques cas, le foie prennent un volume énorme. 

Les récidives de la fièvre intermittente sont fréquentes soit parce 
que l'individu qui en est atteint continue d'habiter un pays oaaréca- 
geux, soit parce qu'il subit un traitement incomplet. 

D'après le D' Schmitz-Zer, que cite Valleix, la fièvre intermittente 
chez les enfants très- jeunes, affecte constamment le type quotidien. 
< Elle se montre par paroxysmes réguliers, que séparent des inter- 
valles d'apyrexie plus ou moins complète. Pendant les accès, les enfants 
s'agitent, se refroidissent, pâlissent; le pouls devient fréquent, petit 
et concentré ; il y a souvent du tremblement, mais pas de frisson 
intense. Après un quart d'heure ou une demi-heure, jamais plus tard, 
le stade de chaleur s'étabht de la même manière que chez les adultes ; 
il dure une heure à une heure et demie, puis les enfants s'endorment 
et entrent en sueur. Au réveil, ils paraissent être fatigués, mais se 
sentent assez bien. L'Jntermission, qui dure jusqu'au lendemain, quoi- 
que un peu moins nette que chez les adultes, est cependant évidente. 
Si la maladie se prolonge pendant quelque temps, les enfants maigris- 
sent considérablement ; leur faciès est pâle et cachectique, la peau du 
visage devient d'un jaune sale, le ventre se ballonne, le foie se tuméfie, 
la rate jamais. » 
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LÉSIONS ARATOMioinss. — L'examei) rigoureux des faits oblige à dire 
qu'aucune lésion anatomique spéciale et nécessaire n'appartient à la 
flèvi'e intermittente. Tel est du moins le langage à tenir jusqu'au jour 
où la persévérance des recherches et la délicatesse des moyens d'ex- 
ploration permettront de surprendre dans le syàtème nerveux, et par- 
ticulièrement dans le sympathique, puisque c'est de lui surtout qu'il 
s'agit ici, la raison matérielle de ces affections si fréquentes, si incom- 
modes, souvent si sérieuses, qui constituent les névroses; cependant, 
lorsque la fièvre est un peu ancienne, on constate habituellement une 
hypertrophie marquée de la rate qui déborde les dernières côtes dans 
une étendue variable. D'autres lésions peuvent aussi se produire; 
telles sont pour les plus saillantes l'appauvrissement des globules, la 
décoloration des tissus, l'œdème des membres, la formation de collée^ 
tions séreuses dans les cavités splanchniques, et surtout le gonflement, 
l'inflammation chronique, l'induration, le ramollissement, la suppura- 
tion du tissu splénique souvent transformé en bouillie difQuente. L'en- 
veloppe de la rate est elle-même épaissie, couverte de plaques fibreu- 
ses, réunie par des adhérences avec les organes voisins. L'hypertro- 
phie du foie accompagne dans quelques cas celle de la rate. Dans les 
manifestations prolongées de la fièvre intermittente, le sang prétente 
une altération spéciale qui a reçu le nom de mélanémie. Cette altéra- 
tion consiste dans la présence d'un excès de pigment qui fait prendre 
l'apparence du sang veineux au sang des systèmes artériel et capil- 
laire. La matière colorante accidentelle présente des nuances diverses 
variant du gris-brun au noir. Le sang qui, avec ce caractère inso- 
lite, pénètre tous les tissus, communique à la peau et aux viscères 
une teinte gris-ardoisé caractéristique. Distribuée par la drculation, 
la pigmentation est générale ; mais elle est surtout prononcée dans 
la rate. Dans les fièvres anciennes et en pays palustres, il n'est pas 
rare de voir se produire des adénites multiples quelquefois suppurées 
de l'aine ou de l'aiaseUe. 

DiA«NWTiG. — La périodicité est l'élément capital du diagnostic ; 
les phénomènes sont d'ailleurs si tranchés, que la moindre attention 
suffit pour reconnaître la maladie. Mais lorsqu'il s'agit d'accidents per- 
nicieux le diagnostic est souvent beaucoup moinâ simple ; le médecin 
a besoin alors de toute son expérience et de tout son jugement pour 
ne pas laisser passer méconnue une forme pernicieuse qui peut rapi- 
dement enlever le malade. (Y. Fièvre pemieieuse.) 
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pioRosTRi. — La fièvre intermittente simple est sans gravité; die 
cède toujours aisément au remède héroïque dont on dispose : nous 
avons nommé le quinquina. Il faut savoir pourtant que, dans leâ pays 
de marais, une fièvre qui commence par être simple devient quelque- 
fois pernicieuse au cinquième ou au sixième accès. Lorsqu'il y a ca- 
chexie ancienne, on voit encore tous les accidents disparaître devant 
un traitement bien entendu et suffisamment prolongé. Mais souvent 
aussi on observe dans ce cas une grave altération de la santé gé- 
nérale. 

TftâiTBMEirr. — Le traitement de la fièvre intermittente comprend I 
la fois celui : 4° de l'accès fébrile, 2** de la fièvre proprement dite, et 
3^ de la cachexie consécutive, quand elle existe. Pendant Taccès, on 
se borne à réchaufler le malade par les moyens habituels de réfocil- 
lation ; on lui prescrit des boissons aromatiques chaudes, et on Tentoure 
de linge sec, si la sueur se déclare avec abondance. Tout le monde 
sait que le quinquina est le spécifique de la fièvre intermittente ; on 
remploie en nature ou on lui substitue une de ses préparations, et en 
particulier le sulfate de quinine. La nature névropalhique de cette 
pyresfie permet de comprendre Tefiicacité constante du quinquina, 
quelle que soit l'origine de la névrose, qu'elle tienne ou non à l'infec- 
tion palustre, qu'elle dérive ou non d'une lésion locale. 

Le sulfate de quinine se prescrit, chez l'adulte, à des doses qui va- 
rient de 40 centig. à 1 gr. 50 ; on le donne en potions, ea pilules, ou 
mieux en poudre dans du pain-à-cbanter. On le fbit prendre aossi 
dans les cas pressés, soit en lavements, soit même en injections sous- 
cutanées. Chez les enfants on en déguise l'amertume en le faisant diâr 
soudre dans une infusion de café ; la dose habituelle chez eux est de 
10^ 15, 20 centig. Règle générale, dans la fièvre intermittente simple, 
on choisit pour l'administrer le moment le plus éloigné du premier 
accès attendu, c'est-à-dire celui où commence l'apyrexie qui termine 
un accès. Dans la fièvre pernicieuse, où il faut agir promptement, on 
peut et même il vaut mieux l'administrer aussitôt que l'on constate le 
caractère pernicieux de l'affection, sans s'occuper de l'accès qui s'ac- 
complit, ou du laps de taanps qui sépare le moment où Ton obaerre de 
celui où doit venir le premier accès. La manière dont on fait prendre 
le spécifique est importante pour le résultat. Les doses ciiaque jour 
décroissantes (méthode de Torti, méthode romaine) laissent aisément 
place aux récidives. Trousseau employait et vantait beaucoup la nvé- 
thode dite de Bretonneau ou méthode française un peu modifiée par 



8TMPATHIQUB GÉNÉRAL — FIÈTaB INTBRMITTSMTB 359 

hii. EUa consiste à donner, au moment du repas, 1 gramme de sul- 
fate de quinine, ou 8 gramoies de quinquina jaune (dont le prix vénal 
est moindre), en une seule dose (uno haustu) ou en deux doses rap- 
prochées. On continue ainsi la même dose deux ou trois jours de suite 
si la Qèvre est récente, un temps plus long si la fièvre est ancienne ; 
puis on suspend un jour ; on revient au médicament le lendemain, 
on suq)eod deux jours ; on reprend la même dose^ on interrompt trois 
jours, etc. ; et ainsi de suite, en augmentant chaque fois d'un jour la 
période de suspension du remède. Après huit jours d'interruption on 
revient au spécifique (sans diminuer la dose), chaque semaine pendant 
un mois ou davantage si la fièvre dure depuis longtemps. Les cas les 
plus rebelles cèdent généralement à cette médication, mais il faut 
parfois augmenter le médicament. 

Bouilloud signale les excellents effets de la digitale qui serait 
un véritable succédané du sulfate de quinine. Il essaya ce médi- 
cament en partant de ce point de vue que la fièvre intermittente 
consiste en une sorte d'irritation périodique du système nerveux qui 
préside aux phénomènes de la circulation et partant de la calori- 
fication, et que d'autre part la digitale a pour propriété de dimi- 
nuer l'action du système nerveux et de ralentir les mouvements du 
cœur et des artères. La dose serait de 3 à 4 décigr. de poudre ad- 
ministrée soit à l'intérieur, soit en application à la surface d'un 
vésicatoire posé sur la région splénique. Ces données sont utiles à 
connaître* pour le cas où privé de sulfate de quinine, on aurait au 
contraire la digitale sous la main. Nonobstant ce résultat thérapeuti- 
que, i'iionorable professeur réserve sa préférence au sulfate de qui- 
nine. A l'intérieur la digitale est d'un emploi moins facile ; à l'exté- 
rieur, sur un vésicatoire» elle ebt douloureuse, et le quinquina mérite 
qu'on lui soit fidèle. Si on voulait le donner en poudre, on le prescri- 
rait dans le vin à la dose de 8 à iO gr. pour un adulte» 2 à 4 gr. 
pour un enfant, en plusieurs prises à des intervalles de une à deux 
heures. Le sulfate de quinine suffit au traitement dans le plus grand 
nombre des cas, si l'on a soin d'en continuer l'emploi pendant un 
temps assez long pour empêcher une récidive. Ce médicament ayant 
la propriété physiologique de déterminer la rétraction de la rate, la 
guérison de la fièvre entraîne celljB de l'altération locale. Mais lorsque 
la fièvre est ancienne et qu'un engorgement considérable de la rate a 
pris naissance à sa suite, d'uaoe part, le sel de quinine ne peut plus à 
lui seul résoudre la lésion organique, et d'autre part, en semblable 
circonstance, il ne réprime plus aussi facilement la fièvre^ qui de pri* 
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mitive est devenue, avons-nous dit, symptomatique de la lésion splé- 
nique. U faut donc attaquer cette dernière par des moyens locaux, en 
même temps que l'on oppose à la fièvre elle-même son spécifique. 
Avant tout il faut conseiller au malade, si la chose est possible, de 
quitter les lieux où il a contracté son affection. Lorsqu'à la suite d'une 
fièvre ancienne et d'un engorgement considérable de la rate, les accès, 
devenus irréguliers, sont remplacés par un état fébrile rémittent ou 
presque continu associé à une cachexie profonde, le changement de 
localité fait souvent que la fièvre redevient légitimement périodique et 
justiciable du quinquina. Les émissions sanguines locales, obtenues 
par les ventouses scarifiées ou les sangsues, sont le premier moyen à 
tenter pour résoudre l'hypertrophie splénique ; indiquées déjà contre 
l'engorgement simple, elles conviennent surtout lorsqu'un travail phleg- 
masique annoncé par de la douleur complique l'hyperémie. On peut 
leur associer l'application réitérée des vésicatoires volants sur le flanc 
gauche, ou d'emplâtres de Yigo, additionnés pour chacun de 6 à 
8 gr. de sulfate de quinine, suivant le conseil de Voisin, de Lioioges, 
emplâtres que Ton renouvelle tous les huit jours. On a eu parfois à se 
louer de cautères à demeure sur la même région. Les douches froides, 
dont le docteur Fleury a vanté beaucoup l'efficacité, peuvent en- 
core être utiles dans le même but. Les révulsifs sur l'intestin, les diu- 
rétiques, favoriseront l'action des moyens topiques. Les toniques, les 
amers, un bon régime, les préparations ferrugineuses, les bains de 
mer dans l'occasion modifieront avantageusement la cachexie secon- 
daire. Les hydropisies qui compliquent les fièvres intermittentes an- 
ciennes et qui se lient à des causes diverses, engorgement de la rate 
ou du foie comprimant la circulation abdominale, altération générale 
du sang, paresse de la circulation, etc., diminuent en général à me- 
sure que la constitution se restaure. Une ponction deviendrait in- 
diquée, s'il y avait un épanchement péritonéal considérable. Si la 
fièvre paraissait avoir vraiment son point de départ dans un état dif- 
fluent ou dans un abcès volumineux du tissu splénique, on aurait à 
voir s'il serait possible de traiter ces collections comme les kystes, 
les abcès» les tumeurs fluctuantes du bord antérieur du foie, c'est- 
à-dire de les vider en allant à leur recherche au moyen d'applications 
successives de caustique. 

On peut se demander et il serait intéressant de savoir, si le sulfate 
de quinine agit comme un simple antifébrile supprimant la manifesta* 
tion pyrétique de l'empoisonnement, ou s'il est, selon l'expression de 
Jaccoud, un véritable contrepoison de la malaria. Jaccoud lui accorde 
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une action spéciale plus puissante, que celle d'un simple antipyréti- 
que ; la question^ dit-il, est mise hors de doute par les effets de la qui- 
nine dans les fièvres pernicieuses et surtout dans les fièvres larvées où 
nous avons Tempoisonnement sans fièvre. 

Le D' Burdel (de Vierzon) recommande aujourd'hui la quinoïdine 
(alcaloïde résinoïde provenant du quinquina) spécialement dans les 
fièvres quartes et la cachexie tellurique, et dans ces cas il lui accorde 
une valeur plus puissante même parfois que celle de la quinine ; c'est 
à Texpérience de prononcer. 



FIEVRES PERNICIEUSES 

Les fièvres intermittentes sont dites pernicieuses lorsqu'elles ont des 
symptômes si graves et une marche si rapide qu'elles compromettent 
immédiatement la vie, et qu'elles sont capables d'emporter le malade 
au bout d'un seul ou d'un petit nombre d'accès. 

CAUSES. — Ces maladies relèvent des mêmes conditions qui produi- 
sent la fièvre intermittente simple ; l'intensité seule de la cause est 
différente. Il est bien certain qu'elles sont dues le plus souvent à l'in- 
tervention du miasme spécial qui s'exhale du marécage ou du sein de 
la terre ouverte et remuée par la main de l'homme. C'est dans les 
pays marécageux, à la fin de Tété ou au commencement de Tautomne, 
lorsque les terrains fangeux sont mis à découvert par l'évaporation des 
eaux, qu'elles sont le plus communes. Tantôt elles se montrent avec 
le caractère pernideux dès les premiers accès, tantôt elles débutent 
sous la forme d'une fièvre intermittente simple et ne prennent un ca- 
ractère grave qu'après quelques accès. 

Dans les pays où la fièvre est endémique on voit souvent les affec- 
tions inflammatoires diverses débuter selon la forme ordinaire et se 
compliquer tout-à-coup d'accidrats pernicieux que rien d'abord ne fai- 
sait prévoir ; c'est ce qui arrive en particulier pour la pneumonie, la 
pleurésie, les fièvres continues, etc., mais faut-il admettre que le poi- 
son tellurique ou palustre est le seul agent de la perniciosité ? Cette 
manière de voir trop absolue cesse d'être d'accord avec les faits. Il 
n'est pas rare de voir, surtout dans le cours de certaines maladies, des 
accidents pernicieux se développer tout-à-coup chez des individus 
vivant en dehors des pays de marais et paraissant étrangers à toute 
infection palustre. Si le miasme paludéen est l'agent habituel du dé- 
sordre nerveux qui produit la fièvre intermittentesimple ou pernicieuse. 
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rexpérience clinique montre que ce désordre nerveux peut prendre 
aussi naissance dans d'autres conditions difficiles à saisir et à préciser 
comme sont la plupart de celles qui viennent troubler l'iiannonie phy- 
siologique des centres ou des plexus nerveux ; et en fait, la clinique 
permet d'observer un grand nombre d'exemples pernicieux qu'il est 
impossible de rapporter légitimement à la malaria. Les progrès que 
l'avenir réserve sans doute à l'histoire de la pathologie nerveuse éclai- 
reront, il faut l'espérer, cette importante question. 

SYMPTOMES. — Les fièvrcs pernicieuses, quand elles ont une aUure 
régulière, se montrent communément sous le type tierce et double- 
tierce. Elles ont pour caractères habituels une altération profonde de 
la physionomie, une prostration subite et considérable des forces^ la 
faiblesse et l'irrégularité du pouls. En dehors de ces traits généraux, 
elles s'annoncent presque toujours par quelques phénomènes très-grave 
du côté de tel ou tel appareil organique. On s'est servi de la prédo*- 
minance de ces symptômes et de leur variété pour caractériser les 
fièvres pernicieuses et dénommer les formes diverses qu'elles présen- 
tent. Si l'on considère ce groupe morbide dans son ensemble on ar- 
rive à constater que les divers types pernicieux traiiissent tous une 
perturbation profonde des grandes fonctions organiques. Bouiilaud 
n'hésite pas à déclarer que les fièvres pernicieuses consistent essen- 
tiellement en des irritations de divers systèmes nerveux qui se distri- 
buent aux grands appareils de l'économie {Traité de Nosographie médi- 
cale). Le système du grand sympathique, l'appareil vaso-moteur, le 
système cérébro-spinal sont tour-à-tour le point de départ des acci- 
dents, ce qui peut d'ailleurs se comprendre sans peine par les rela- 
tions anatomiques et physiologiques qui unissent entre elles, les diver- 
ses parties de ce vaste ensemble qui imprime à la vie son principe et 
sa direction. 

Le trouble des fonctions qui sont spécialement sous la dépendance 
du grand sympathique se révèle surtout par les phénomènes suivante : 

Tantôt c'est la sensation d'un froid intense qui se fait remarquer, 
ou bien des sueurs d'une abondance extrême se déclarent ; d'où les 
noms de fièvre algide, fièvre diaphorétique ; l'affection vaso-motrice, 
au lieu d'être générale, peut se limiter au système de l'un des 
viscères sur lequel alors se concentre la scène morbide et le danger 
qu'elle comporte ; ainsi on observe une évacuation gastro-intestinale ou 
une diaphorèse copieuse (fièvre cholérique, dysentérique, bilieuse, 
diaphorétique^, quelquefois une hémorrhagie (fièvre bémorrhag^ue). 
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La pernicieuse pneumonique et pleurélique a pour caractère que 
chaque accès aggrave le désordre de la circulation cardio-pulmonaire, 
et le malade est tué par Tasphyxie qu'amènent l'œdème et la stase 
mécanique, ou bien la surcharge sanguine du cœur. 

La pernicieuse néphrétique est constituée par Tadjonction de l'hé- 
maturie, de Talbuminurie ou de la suppression urinaire (Jaccoud). 

D'autres fois c'est par le système cérébro-spinal que la fièvre me- 
nace la vie du malade ; la participation du cerveau est surtout mani- 
feste dans les accidents pernicieux de forme soporeuse, comateuse, 
apoplectique, délirante, léthargique. 

La fièvre pernicieuse d'origine spinale, moins commune, se révèle 
par des accidents canvulsifs, titaniqueSy épUeptique$y paralytiques, si 
les centres moteurs smt surtout intéressés ; par une manifestation syn- 
œpale, si le processus morbide a surtout envahi le bulbe, par des 
douleurs vives localisées dans les membres, dans la poitrine, ou au 
contraire par l'insensibilité, par la perte d'une ou de plusieurs fonc- 
tions sensorielles, si l'élément septique frappe surtout le système sen^ 
sUif ou les organes des sens. Quelques formes amènrat la gangrène de 
certaines parties (forme gangreneuse) (Ghomel). 

On a multiple encore les divisions ; cdles qui précèdent, basées 
sur la physiologie patliologique, suffisent à donner une idée générale 
de la physionomie clinique des fièvres pemidetises. Quelle que soit 
la forme revêtue pnr ces affections, le phénomène prédmiinani, quand 
il existe, commence avec ou peu après l'accès, s'accroit et cesse avec 
lui, pour reparaître dans l'accès suivant, s'il s'est feit ua intervalle 
apyrétique. 

iiâMBB, Mttte, TBBimiAnoN, PMfNMinc. -^ Toujours la marche de la 
maladie est rapide ; le danger augmente généralement à chaque accès; 
et à mesure que les symptômes s'aggravent dans les accès nouveaux, 
la longueur de ces derniers devient elle-même plus considérable : il 
en résulte que les fièvres pernicieuses arrivent à prendre quelquefois 
une forme rémittente ou même continue. On dit que la fièvre est sub- 
intrante, lorsqu'un accès nouveau commence avant la fin de celui qui 
s'accomplit. La durée est toujours fort courte, et la terminaison ordi- 
nairement funeste, si le malade est abandonné à lui-même ou mal 
soigné. Queues sujets succombent dès le premier ou le second accès, 
mais faatnluellement la mort arrive dans le troisième ou le quatrième, 
quelquefois dans le cinquième. Le malade succombe ordinairement 
pendant le stade du froid, quelquefois pendant celui de la chaleur, plus 
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rarement dans le troisième stade. « Les symptômes les plus fâcheux» 
ceux qui font craindre davantage que le malade n'atteigne pas Tinter- 
mission, sont la diminution et surtout la perte de la sensibilité, la fai- 
blesse du pouls, le refroidissement, la difficulté de la respiration, et 
le coma » (Cliomel). Ceux qui, au début ou dans le cours même d'un 
accès, dénotent le caractère pernicieux de Taffection et font craindre 
que l'accès suivant ne soit dangereux ou mortel, sont, dit encore 
Ghomel : « l"* l'altération remarquable des traits et une grande fai- 
blesse ; 2"* un sommeil profond qui a lieu à une heure extraordinaire, 
et qui dépend exclusivement de l'accès ; 3^ quelque symptôme insolite, 
comme une douleur vive, une évacuation abondante, de légers mou- 
vements convulsifs, du délire, la faiblesse et l'irrégularité du pouls ; 
4** une urine rare, très-foncée et très-fétide. » 

Ce qu'il faut bien savoir et retenir c'est qu'il est souvent impossible 
de constater les trois stades habituels de froid, de chaleur et de 
sueur qui distinguent si nettement la fièvre intermittente simple. Ces 
trois stades, ensemble ou isolément, peuvent être fort obscurs ou man- 
quer tout-à-fait. 

Le jeune médecin s'abuserait étrangement et s'exposerait à de graves 
mécomptes, si pour reconnaître une fièvre pernicieuse il voulait avoir 
constaté la régularité des stades et l'apyrexie consécutive de la fièvre 
intermittente simple ; ce qui donne précisément à la fièvre pernicieuse 
son principal caractère, c'est trop souvent l'irrégularité, la succession 
rapide des accidents autant que leur gravité, ceux-ci se répétant sou- 
vent alors que l'apyrexie est nulle ou à peine marquée. Il faut donc 
se garder d'attendre la cessation des accidents et la suspension fran- 
che de la fièvre pour asseoir le diagnostic et instituer une médication 
énergique ; on courrait souvent le risque d'arriver trop tard. Toutes 
les fois que l'on se trouvera en présence d'un phénomène insolite sou- 
dainement déclaré, d'une grave perturbation organique difficile à bien 
comprendre, il faudra immédiatement penser à un élément pernicieux 
et se conduire en conséquence. La médication spéciale sera sans in- 
convénient si la vue n'est pas juste, et elle préviendra une terminai- 
son presque toujours funeste s'il s'agit véritablement de phénomènes 
pernicieux. 

DIAGNOSTIC. — Dans les pays où la fièvre est endémique, où Ton 
voit souvent la plupart des maladies se compliquer tout-à-coup de 
symptômes pernicieux, le médecin, toujours attentif, sait les recon- 
naître à temps pour en triompher ; mais il n'en est pas toigours de 
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même lorsque ces phénomènes se déclarent en dehors des pays palus- 
tres, chez des sujets que leurs antécédents, leur genre de vie, leur 
santé habituelle, ne semblent point menacer de ce genre d'accidents. 
Il ne faut pas oublier que le pays marécageux n'est pas la condition 
nécessaire de l'accident pernicieux ; celui-ci peut naître dans d'autres 
circonstances, à l'occasion de l'ouverture de tranchées, de fossés, du 
remuement de terres humides ; il peut naître même dans des circons- 
tances où il est impossible de lui supposer une origine tellurique ou 
palustre par le fait de conditions générales souvent inconnues qui bou- 
leversent la phy»ologie nerveuse, et c'est à coup sûr une bonne règle 
pratique pour le médecin d'avoir toujours présente à l'esprit la possi- 
bilité de cette complication. 

II faut savoir aussi que certaines conditions de santé générale, l'ap- 
pauvrissement de la constitution ou les circonstances qui, comme la 
puerpéralité, impriment à toute l'économie une modification profonde, 
amènent pour elle une réceptivité morbide qui la dispose à ressentir 
vivement le choc d'éléments pernicieux dont l'action ne se fait pas 
sentir à d'autres individus vivant dans lés mêmes conditions. 

Lorsque dans le cours d'une affection première, ou directement ch^ 
un sujet non atteint d'autre part, on voit se déclarer toutrà-coup 
des phénomènes généraux graves^ insolites, dont l'interprétation 
échappe aux règles habituelles, on doit immédiatement soupçonner 
une affection pernicieuse. La présomption devient presque une certi- 
tude, si ces accidents viennent à disparaître inopinément au bout de 
quelques heures, et si l'on observe dans un pays soumis à l'infection 
palustre. La prédominance d'un ou de plusieurs symptdmes graves est 
le seul élément du diagnostic dans les cas où le frisson, la chaleur 
et la sueur, sont masqués par une douleur violente, des évacuations 
excessives, un état comateux ou des convulsions. Le diagnostic est 
facile, comme le remarque Ghomel, si l'accès est bien dessiné, les in- 
tervalles manifestes; mais il présente souvent de l'obscurité soit parce 
que les phénomènes qui caractérisent ordinairement les accès sont peu 
marqués, soit parce que, les accès étant bien manifestes, les symptô- 
mes pernicieux ne le sont pas. 

ANATOMiB PATiioLOGioinB. — Los altératious de la rate, hypertrophie, 
ramollissement, suppuration, etc., sont communes dans les fièvres 
pernicieuses, celles surtout qui se déclarent à la suite d'atteintes an- 
ciennes de la malaria ; mais elles ne sont ni constantes ni nécessaires ; 
et chez un certain nombre de sujets, à part une congestion légère 
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des différents organes, on ne trouve aucune lésion pour expliquer la 
mort. Lorsque l'on sera mieux armé pour les recherches sur Tanatomie 
nécroscopique du système nerveux on arrivera sans doute à trouver de 
ce côté les altérations qui nous échappent aujourd'hui. 

TBAiTEMBNT. — Dès quc l'ou a reconnu le caractère pernicieux des 
accidents, il faut recourir en toute hâte à l'emploi du quinquina ou de 
ses préparations : et si l'on a lieu de craindre que le prochain intervalle 
apyrétique soit court ou nul, on ne doit pas hésiter à donner le spéci- 
fique pendant la durée même de l'accès. On le fera prendre par l'in- 
testin ou par la méthode endermique si la voie gastrique n'est pas 
possible. Le docteur Cuignet a signalé un nnxle d'administration du 
sulfate de quinine qui mérite aussi d'être connu, c'est la transfusion ; 
mais la plus grande simplicité de la méthode endermique devra la faire 
préférer à cet autre procédé d'introduction du médicament. Si O^EIO. 
ou 0,60 de quinine suffisent ordinairement dans la fièvre intermittente 
simple, il convient de doubler au moins celte dose dans les accidents 
pernicieux ; on peut aller jusqu'à 1 gr. 50 ou 2 grammes. On aug- 
mente l'activité du sel en le rendant plus soluble par l'addition de 
quelques gouttes d'acide sulfurique ou chlorhydrique. Piorry a prétendu 
que le bi-sulfate aurait un effet plus rapide et plus énergique que le 
sulfate employé sans addition d'acide. 

En même temps que l'on oppose à l'élément septique son spécifique, 
il importe de combattre les symptômes dominants par les moyens que 
chacun d'eux réclame. Si la douleur est violente, on a recours aux 
calmants, aux antispasmodiques, aux révulsifs sur les extrémités, etc. 
Une émission sanguine peut convenir dans l'état comateux, si le pouls 
conserve de la force ; si la faiblesse devient inquiétante et le froid 
glacial, il faut soutenir le malade par les cordiaux à l'intérieur, et le 
réchauffer par les différents moyens dont on dispose. 



FIEVRES LARVEES 



On a donné le nom de fièvres larvées (de larva, masque, déguise* 
ment) à des affections qui ne présentent pas les stades fébriles de la 
fièvre intermittente, mais qui empruntent quelque chose de sa nature 
intime, en raison de ce fait qu'elles ont, comme elles, une périodicité 
marquée et sont vaincues par le quinquina ; on suppose alors qu'il y 
a analogie de nature, mais que la manifestation morbide est incom- 
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plète. La maladie est larvée dès son début, ou bien elle est consécu- 
tive à une fièvre intermittente régulière. Des névralgies locales diver- 
ses, et en particulier celle de la cinquième paire, les névralgies inter^ 
costales, sont les plus communes parmi ces affections non fébriles 
périodiques ; plus rarement on observe des phénomènes d'un autre 
ordre, savoir des accès de toux, des vomissements, des convulsions 
dioréiformes, des attaques hystériques, de l'angine de poitrine ou des 
syncopes (Jacooud). La tuméfaction et la sensibilité de la rate exis- 
tent dans bon nombre de fièvres larvées (Dubouè). Bouillaud proteste, 
et assez logiquement, contre Tassociation de ces mois r -fièvres larvées. 
c II faut bien se garder selon lui (Nosographie médicale, t. I, p. 325), 
de confondre ces névralgies, véritables irritations nerveuses locales, 
avec la fièvre intermittente proprement dite. « Que nous importe, 
en effet, dit le savant professeur, qu'une névralgie, une irritation ner- 
veuse intermittente, soit dépouillée de son nom accoutumé pour re- 
vêtir oelui de fièvre larvée ? En changeant de nom, la chose change- 
t-elle de nature ? Pourquoi d'ailleurs donner ainsi le nom de fièvre à 
des névralgies locales, telles qu'une otalgie, une pleurodynie, etc., qui 
par elles-mêmes ne constituent point une fièvre, en ajoutant à ce mot 
celui de larvée^ qui en conscience ne signifie absolument rien ici, et 
ne serait tout au plus qu'un voile jeté sur notre ignorance ? > 

La réflexion du professeur Bouillaud est pleine de justesse ; mais 
il faut remarquer cependant que cette appellation a pour avantage 
d'établir nettement le lien de causalité qui unit à la fièvre légitime les 
névralgies spéciales dont il s'agit et d'indiquer cliniquement que ces 
dernières sont également justiciables du quinquina. 



PIÉVRB RÉMITTENTE 

La fièvre rémittente se rattache à la classe des fièvres intermit- 
tentes. C'est une manifestation incomplète et en quelque sorte b&tarde 
de l'infection palustre. Elle a pour caractère des redoublements pério- 
diques entrecoupant un état fébrile continu ; les accès mal dessinés 
ne présentent pas les trois stades réguliers de la fièvre intermittente 
simple. 

La fièvre rémittente appartient surtout aux pays où règne la mala- 
ria ; elle a pour principaux traits cette origine miasmatique, aa dispo- 
sition à se transformer en fièvre intermittente, la tuméfaction de la 
rate et du foie» et dans le cas graves la mélanémie. Tantôt elle se 
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montre sous la forme légère, tantôt elle revêt la gravité de l'accès 
pernicieux ; dans ce dernier cas sa durée est très-courte ; dans le pre- 
mier elle peut avoir un long parcours. 

Comme les fièvres intermittentes légitimes elle obéit surtout au 
quinquina et à ses préparations. « En ce qui concerne la rate, le foie 
et rimprégnation pigmentaire, les lésions ne diffèrent pas de celles 
qui caractérisent la fièvre intermittente ; mais dans bon nombre de 
cas il y a en outre de l'ictère, avec ou sans obstruction des voies bi- 
liaires, des altérations catarrhales ou diphtéritiques (exsudât intersti- 
tiel), de la muqueuse gastro-intestinale, plus rarement des hémorrha- 
gies gastriques, des infarctus hémorrhagiques dans les poumons et des 
pneumonies lobulaires (Jaccoud). 

L'observation attentive des symptômes permettra de distinguer la 
fièvre rémittente de ces cas, où, la fièvre symptomatique de lésions 
locales diverses se présente avec des alternatives de calme et d'exa- 
cerbation qui rappellent un peu la physionomie de l'affection qui nous 
occupe. Lorsque la fièvre rémittente persiste, elle entraîne à sa suite 
l'appauvrissement du sang et la cachexie qu'on rencontre dans la fièvre 
périodique légitime. Cette variété des fièvres périodiques n'est pas 
très-commune ; nous croyons inutile d'y insister davantage. 



CONCLUSION 



Nous arrivons au terme de notre étude sur l'appareil nerveux spé- 
cial aux grandes fonctions organiques avec le même sentiment qui nous 
inspirait au début : oui, la pathologie du système ganglionnaire repré- 
sente un intérêt de premier ordre, et il est bien temps, avec les pro- 
grès de la physiologie, que les médecins se mettent à l'œuvre pour 
féconder ce champ nouveau de la clinique. Si, dans un atlas d'anato- 
mie, on considère les figures qui représentent la distribution du 
sympathique dans les viscères, on est frappé du nombre et de l'im- 
portance des réseaux ganglionnaires qui ont pour mission d'animer 
la vie spéciale dans les divers organes; et la déduction s'impose 
qu'un si vaste réseau nerveux doit intervenir à chaque instant, d'une 
façon matérielle ou dynamique, dans les divagations fonctionnelles si 
fréquentes et parfois si graves de la vie végétative. Il importe donc au 
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premier chef d'étudier^ de connaître et de régler le mécanisme de ces 
divagations. De la difficulté incontestable encore du sujet nous ne 
voulons tirer que cette conséquence, à savoir que c'est à l'observateur 
d'élever son labeur et ses efforts à la hauteur de la tâche à remplir. 
La marche logique à suivre est de réunir d'abord les enseignements 
cUniques, de les contrôler avec les résultats que peuvent fournir l'ana- 
tomie saine et morbide ainsi que la physiologie normale et patholo- 
gique ; peu à peu le tableau clinique se complétera, et la marche na- 
turelle au progrès de l'esprit humain permet d'espérer que la thé- 
rapeutique arrivera à fournir elle-même les agents nécessaires pour 
dominer les actes morbides. 

Si le travail que nous terminons prétend à un seul mérite, c'est 
d'avoir ouvert la voie et tracé le sillon où devront s'engager nos suc- 
cesseurs. Au milieu d'écueils et d'embarras trop réels, nous avons eu 
pour objectif constant d'apprécier un certain nombre de faits à un 
point de vue nouveau, de rechercher l'interprétation des symptômes 
et de montrer, autant que possible, l'enchaînement des phénomènes. 
C'est laborieusement que nous avons poursuivi notre œuvre, et elle 
déchire à peine le voile. Si le but était louable nous y avons marché, 
pouvons-nous dire, avec l'honnêteté de l'intention et des moyens. La 
récompense de nos efforts se trouvera tout au moins dans le fait 
d'avoir signalé une lacune clinique, et posé les premières bases pour 
la faire disparaître. 

Pour apprécier justement ce travail, on voudra bien d'ailleurs se 
rappeler qu'il n'a point été conçu pour être produit isolément. Fondu 
dans une œuvre d'ensemble, adressée principalement à la jeunesse 
médicale, il emprunte nécessairement de cette double circonstance 
une rapidité d allure, une sobriété de développements et une forme 
spéciale que n'eût point nécessités une monographie indépendante. 
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